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1 SOUHRN 
 
Tato práce se snaží dokázat vztah mezi výskytem hypertrofické adenoidní vegetace a 
alergií u dětí. V souboru 299 pacientů ve věku od tří do pěti let, kterým byla v období od 
1.1.2008 do 31.12.2008 na Otolaryngologické klinice FNKV provedena adenotomie, je 
posuzován výskyt alergických onemocnění, astmatu a sekretorických otitid. 
 Výskyt alergického onemocnění se potvrdil u 104 dětí, výskyt recidivujících otitid u 
152 dětí. Nejčastěji se vyskytovaly respirační alergie (35,6% ze všech alergií) a atopický 
ekzém (24% ze všech alergií). Nejčastější z respiračních alergenů byl pyl (52%). Rekurentní 
sekretorické otitidy se vyskytovaly u 152, tedy u 50,8% z celkového počtu dětí. Současný 
výskyt alergie a sekretorické otitidy se potvrdil u 17% dětí. Celkově vyšší výskyt alergických 
onemocnění byl zjištěn u chlapců.  
Data ze svého výzkumu jsem porovnala se statistikou Státního zdravotnického ústavu 
z roku 2006. Na vzniku alergií se podílí současný životní styl, životní prostředí a prodloužení 
pylové sezony. Z výsledků mého výzkumu jsem prokázala, že podíl na vzniku alergie má také 
hypertrofická adenoidní vegetace (SZÚ: prevalence alergických dětí v ČR do pěti let 27,9%, 
ORL FNKV: 34,8%). Ve vzorku dětí podstupujících adenotomii byl oproti statistice SZÚ 
výrazně vyšší výskyt respiračních alergií. 
Na výskytu hypertrofické adenoidní vegetace má svůj podíl i alergologicko-
imunologický stav jedince. Na vzniku alergie se naopak podílí hypertrofická adenoidní 
vegetace jak fokus infekcí.  Proto je nutno tato onemocnění léčit vždy komplexně.  
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2 SUMMARY 
 
This study tries to prove the relation between the occurence of adenoid vegetation 
hypertrophy and allergies in children. In a group od 299 patients from the ages of 3 to 5, who 
were in the period from 1.1.2008 to 31.12.2008 at the Otolaryngological clinic FNKV given 
an adenotomy, there is evidence of the occurence of allergies, asthma and secretorial otitid.  
The occurence of allergies was confirmed among 104 children and occurence of 
recidivial otitid among 152 children. The most prevalent was respiratory alergy in 35,6% of 
the children and atopic eczema in 24% of the children. The most common allergen was pollen 
in 52%. Recurring secretorial otitid was present in 152 children, that is in 50.8% of the total 
number of children. Current occurence of allergies and secretorial otitid was confirmed in 
17% of children. On the whole allergies were found to be more prevalent in boys.  
I compared the data from my research with statistics from the State Medical Institute 
from the year 2006. Current life style, environment and prolonged pollen season contribute to 
the appearance of allergies. From the results of my research I proved that adenoid vegetation 
hypertrophy also contributes to the onset of allergies (SZÚ: prevalence of allergic children in 
the Czech Republic to the age of five is 27,9%, ORL FNKV: 34,8%). In the sample of 
children who underwent an adenotomy the occurence of respiratory allergies was markedly 
higher compared to SZÚ statistics.  
The allergiological and immunological condition of the individual also contributes to 
the occurence of adenoid vegetation hypertrophy. Conversely, adenoid vegetation 
hypertrophy as well as focus infection contributes to the onset of allergy. Therefore it is 
always necessary to treat this illness as a whole. 
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3 ÚVOD 
 
Téma „Výskyt alergií u dětí s adenoidní vegetací“ jsem si zvolila proto, abych prokázala 
vzájemný vztah mezi vznikem alergie a výskytem hypertrofické adenoidní vegetace u dětí. 
Dále jsem u těchto dětí hodnotila četnost jednotlivých alergologických diagnóz a závislost na 
pohlaví jedince. Jako srovnávací studii jsem používala data ze statistiky Státního zdravotního 
ústavu z roku 2006. 
 Alergické projevy u dětí se nejčastěji manifestují mezi třetím a pátým rokem věku, 
shodně s výskytem problémů spojených s adenoidní vegetací. Alergie jsou výsledkem 
interakce genetické predispozice se zevními a vnitřními vlivy. V imunologickém profilu 
dochází k dysfunkci protilátkové a celulární imunity. Snižuje se hladina IgA, který má 
antimikrobiální aktivitu, dochází k inhibici T1 lymfocytů, ke zvýšení IgE a útlumu tvorby 
interferonů. Svůj podíl na vzniku alergie má současný životní styl, životní prostředí a 
prodloužení pylové sezony. Adenoidní vegetace je patologická hypertrofie nosní mandle a 
vzniká při opakovaném dráždění této lymfoepitelové tkáně opakovanými infekcemi. Na 
druhou stranu se adenoidní vegetace stává fokusem respiračních infekcí, proto je někdy 
dávána do souvislosti se vznikem alergických onemocnění.  
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4 TEORETICKÁ ČÁST 
 
4.1 ADENOIDNÍ VEGETACE 
Adenoidní vegetace (hypertrofická tonsilla pharyngea, nosní mandle) je nepárový lymfatický 
orgán uložený v nosohltanu. Je součástí Waldeyerova lymfatického okruhu. Poprvé byl tento 
orgán popsán Luschem a Meyerem v roce 1868, kteří jej pojmenovali adenoidní vegetace.  
Podkladem nosní mandle je lymfatická tkáň, bohatá na sekreční žlázky. Její 
hypertrofie koresponduje s imunobiologickou aktivitou dětí, jejichž imunitní reakce je 
nejsilnější. K fyziologickému zvětšení nosní mandle dochází ve věku tří až pěti let. Kolem 
sedmého roku života začíná involuce, která by měla skončit po pubertě. Při opakovaných 
zánětech dochází k dráždění nosní mandle a její patologické hypertrofii, která brání involuci. 
Čím více převažuje patologická hyperplazie nad fyziologickou, tím je involuce pomalejší. 
Patologická hyperplazie je stimulována opakovanými záněty, špatnou výživou, přetěžováním 
imunitního systém (alergie) a vlivy hormonálními. Přibližně u 25 % dětí je patologická 
hypertrofie ireverzibilní a je indikací k adenotomii. 
4.1.1 KLINICKÁ ANATOMIE DUTINY ÚSTNÍ A HRTANU 
Ohraničení dutiny ústní tvoří rty, báze dutiny ústní, tvrdé a měkké patro a uzavírá ji 
rovina předních patrových oblouků. Přes istmus faucium (hltanový vchod, tvořený patrovými 
oblouky s tonzilami, měkkým patrem s uvulou a kořenem jazyka) navazuje hltan. V dutině 
ústní je velké množství slinných žláz. Vestibulum oris je prostor mezi rty a tváří na jedné 
straně a alveolárními výběžky se zuby na straně druhé. Jazyk má tyto části: kořen, tělo, 
špičku, hřbet a laterální okraje. Pod špičkou jazyka leží vývody podčelistní (submandibulární) 
a podjazykové (sublingualní) slinné žlázy. Glandula parotis (příušní slinná žláza) vyúsťuje 
na sliznici tváře v úrovni 2. horní stoličky. 
Hltan (farynx) je rozdělen na 3 části:  
• Nosohltan (nasofarynx): v klenbě nosohltanu u dětí je lymfoepiteliální tkáň (tonsila 
pharyngea). Na boční stěně vyúsťuje Eustachova trubice (spojuje nosohltan se 
středouším). Přední stěnu nosohltanu tvoří choany a měkké patro. 
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• Ústní část hltanu (orofarynx) je prostor ohraničený vchodem do hltanu (istmus 
faucium). Na bočních stěnách jsou mezi patrovými oblouky uloženy patrové (krční) 
mandle. 
•  Hrtanová část hltanu (hypofarynx). 
Waldeyerův okruh tvoří lymfatická tkáň v oblasti hltanu a hrtanu, zahrnuje nosní mandli 
(tonsilla pharyngea) umístěnou v klenbě nosohltanu, párové tonsillae tubariae 
(Gerlachi) umístěné ve fossa Rosenmulleri a párové patrové krční mandle (tonsillae 
palatinae) nacházející se mezi patrovými oblouky. Dále sem patří jazyková mandle (tonsilla 
lingualis), která je na kořeni jazyka. Posledními součástmi Waldeyerova okruhu jsou 
lymfatická tkáň ve stěně hltanu a lymfoepitelová tkáň vchodu hrtanu. 
4.1.2 FUNKCE NOSNÍ MANDLE 
Adenoidní vegetace je součástí lymfoepitelové bariéry. Její hlavní funkcí je produkce 
lymfocytů. Tato produkce má lokální význam, působí tedy hlavně v horních cestách 
dýchacích. Při hyperplazii je její imunitní funkce nedostatečná. Na druhou stranu však 
musíme adenoidní vegetaci považovat za potenciální a význačný zdroj fokální infekce, u dětí 
se dokonce jedná o nejčastější fokus v ORL oblasti. Zbytnělá adenoidní vegetace je tedy často 
projevem spojení přirozené hypertrofie z aktivity lymfatické tkáně a sekrečního aparátu se 
zánětlivou hypertrofií se zmnožením vazivového stromatu. Ve strukturách adenoidních 
vegetací byly zjištěny i tzv. mikroabcesy, které jsou pokládány za hlavní nositele ložiskové 
infekce. 
Třístupňová klasifikace adenoidní vegetace ve vztahu k choanám: 
I. stupeň: AV obturuje méně než 50% průsvitu choan 
II. stupeň: AV obturuje 50-70% průsvitu choan 
III. stupeň: AV obturuje více než 75% průsvitu choan a stlačuje ústí sluchové trubice 
 
Klasifikace podle vztahu k ústí Eustachovy trubice: 
I. a – AV naléhá na ústí tuby 
II. b – AV stlačuje ústí tuby 
III. c – AV obturuje ústí tuby 
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4.1.3 KLINICKÝ OBRAZ 
Zbytnění mandle způsobuje obstrukci nosního průchodu a typickým příznakem je tedy 
obstrukce dýchání. V noci dochází k překrvení a zbytnění mandle se projevuje jako sleep 
apnoe syndrom, kdy dítě dýchá s otevřenými ústy a chrápe. Důsledkem je nevyspalost a 
celodenní únava. Dalšími příznaky jsou chronická rýma, rhinolalia clausa a mechanická 
dysfagie. Adenoidní vegetace obturuje sluchovou trubici, vzniká pak podtlak ve středouší a 
následně středoušní sekretorický katar s převodní nedoslýchavostí. Nosní mandle se stává 
fokusem infekce, který se společně s patologickou ventilací horních cest dýchacích podílí na 
recidivujících sekretorických otitidách, sinusitidách a bronchitidách. Z nervových a 
psychických změn se vyskytuje porucha soustředění, opožděný vývoj řeči, opožděný duševní 
rozvoj, zhoršení školního prospěchu či enuresis nocturna. Dítě s hypertrofickou adenoidní 
vegetací je nutné podrobit léčbě, jinak může vzniknout typické vzezření, tzv. facies et habitus 
adenoidea. Dítě dýchá ústy, má indolentní výraz, gotické patro, obnažené horní řezáky, 
pectus excavatus a často enuresis nocturna. 
 
4.1.4 DIAGNOSTIKA 
Podstatou určení diagnózy je anamnéza a celkový vzhled nemocného. Důležitá je 
spolupráce pacienta při vyšetření přímou epifaryngoskopií při lokální anestezi. Toto vyšetření 
však u nespolupracujících či malých dětí vede k iatrogenímu poškození. Proto je někdy nutno 
takového pacienta vyšetřit palpačně prstem. V diferenciální diagnostice uvažujeme vývojové 
vady, choanální polyp, cystu nosohltanu či benigní a maligní nádory (u dospívajících 
juvenilní fibrom). 
 
4.1.5 TERAPIE 
Metodou léčby je adenotomie neboli chirurgické odstranění adenoidní vegetace. První 
adenotomii provedl v roce 1868 Mayer. Dříve se adenotomie prováděla různými nástroji, jako 
kličkou, kleštěmi, nožem skrz nos, či prstem. Dnes patří adenotomie mezi nejčastější 
chirurgické výkony u dětí. Zákrok má dobrý léčebný efekt a málo nežádoucích komplikací. 
Proto je dnes řazen k výkonům jednodenní chirurgie.  
Adenotomii lze provést v inhalační nebo intubační celkové anestezii. Ve většině ORL 
oddělení v České republice se preferuje celková intubační anestezie. Technicky se jedná o 
kyretáž nosohltanu St. Clair-Thompsonovou či Beckmanovou kyretou.  
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V současné době je na řadě pracovišť prováděna endoskopická adenotomie v celkové 
intubační anestezii.  
Na pracovišti ORL Fakultní nemocnice královské Vinohrady se provádí adenotomie 
v intubační anestezii. Po pečlivém odstranění adenoidní tkáně z laterální oblasti nosohltanu se 
dle statistik Mudr. Jany Voldánové z roku 1992 zvýšil počet zhojených OMS pouze po 
adenotomii. 
Cílem operace je odstranění adenoidní vegetace, uvolnění nosohltanu a zlepšení dýchání 
nosem. Operace má též příznivý vliv na snížení výskytu onemocnění dýchacích cest. 
 
• Endoskopická adenotomie 
Principem je použití optiky. Po odtažení měkkého patra je zpřehledněn nosohltan, 
adenoidní vegetace je pak cíleně snesena. Výhodou je přehled operačního pole, což výrazně 
snižuje riziko pooperačního krvácení z rezidua adenoidní vegetace a také počet recidiv (tedy i 
readenotomií). Zvláštní význam má endoskopická adenotomie u rozštěpových vad, kde je 
tento typ adenotomie přísně indikován. V těchto případech je důležitá kontrola ústí 
sluchových trubic a případné odstranění lymfatické tkáně z této oblasti. Nešetrnou adenotomií 
u těchto dětí by došlo k poruše velofaryngeálního uzávěru.  
Endoskopická adenotomie se provádí v celkové intubační anestezii. V den operace jsou 
změřeny vitální funkce (tlak krve, pulz), je podána premedikace a pacient je odvezen na 
operační sál. Po uspání a intubaci se do dutiny ústní zavede rozvěrač, který odtáhne měkké 
patro. Pod kontrolou endoskopu se pomocí kyrety odstraní nosní mandle. Krvácení se staví 
odsátím, výjimečně tamponádou nebo elektrokoagulační pinzetou. Je výrazně redukován 
počet readenotomií. 
Po operaci zůstává dítě druhý den nemocnici. Z důvodu prevence aspirace je dítě v pozici na 
boku či na břiše. Tekutiny, vždy vychlazené, podáváme nejdříve dvě hodiny po výkonu, 
v případě normálního pooperačního průběhu může večer pacient dostat kašovitou stravu. Do 
nosu se aplikují kapky. Riziko vzniku krvácení trvá 14 dní, strava by proto měla být 
minimálně po tuto dobu měkká. Také není vhodné koupání v horké vodě a pobyt na slunci. 
Ideální je vyloučit dítě dva týdny ze školky či školy. Po operaci jsou vhodné dechové cviky, 
při kterých dítě nadechuje nosem a vydechuje ústy (nafukovací balonek). 
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• Laserová endoskopická adenotomie 
Provádí se v celkové intubační anestezii. Odstranění nosní mandle probíhá pomocí diodového 
laseru o výkonu 25 W. Zákrok je ambulantní a trvá 35 minut. Vzhledem k anatomii není 
vhodné použití u otitis sekretorica media, protože paprsek laseru nelze nastavit do 
anatomických poměrů u ústí Eustachovy trubice. 
 
Kontraindikací jsou krvácivé stavy. 
 
Komplikace 
Nejčastější komplikací je krvácení, které se vyskytuje u 3% zákroků. Se zavedením 
endoskopické adenotomie jeho výskyt klesá. Krvácení může být časné nebo pozdní. U 
časného bývá příčinou residuum adenoidní vegetace. Je pak nutné provést revizi rány a 
reziduum kyretou odstranit. Proto je vhodné, aby děti zůstaly v den operace v nemocnici a 
byly sledovány. Další komplikací může být torticollis, akutní mesotitida, poranění struktur 
nosohltanu s následným jizvením, polknutí či aspirace tkáně. Dále jde o obecná rizika 
operačního výkonu jako infekce v ráně, poruchy srdce a oběhu nebo zvracení po narkóze. 
 
• Doplňková nechirurgická léčba 
Základem je posílit imunitní systém dítěte. Dále jsou k dispozici různé drenážní 
prostředky (Lymphoyosot, Euphorbium sprej). Vhodná může být také metoda endogenního 
dýchání, ať už pomocí dýchacího trenažéru či hry na flétnu. 
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4.2 ALERGIE 
 
Alergická onemocnění lze definovat jako imunologicky vyvolanou přecitlivělost. Jsou 
způsobena zesílením fyziologické obranné reakce na jinak běžné antigeny, které mají většinou 
exogenní původ. Klinický projev těchto imunopatologických stavů vyplývá ze vzniklé 
zánětlivé reakce (reakce antigen-protilátka s aktivací složek imunitního systému). Prevalence 
alergií se v naší populaci se stále zvyšuje, odhaduje se, že více než 20% světové populace trpí 
na IgE-zprostředkované alergické onemocnění, jako je alergické astma, alergická rýma, 
alergický zánět spojivek, atopický ekzém a anafylaxe. Astma, které je u dětí z 80% na 
alergickém podkladě, se vyskytuje asi u 5-15% pediatrické populace. Alergie kladou 
obrovské nároky na finanční zdroje ve zdravotnictví v mnoha zemích. 
Alergii popsal vídeňský pediatr Clemens von Piruet v roce 1905 jako změněnou reakci 
imunitního systému. Současně zařadil alergie mezi imunopatologické stavy. Slovo alergie 
pochází z řečtiny: allo-ergos znamená „reagovat jinak“. 
Dle Mudr. Špičáka: „Současné studie naznačují, že výskyt alergických onemocnění 
má v Evropě stále rostoucí trend a již není omezen na specifickou sezónu nebo prostředí. 
Dnes máme několik hypotéz o příčinách nárůstu astmatu a alergií. Patří sem zvýšení expozice 
celoročně působících alergenů, vlivy výživy, změny životního stylu a změny v imunologické 
odpovídavosti. Tyto změny se vyvíjejí v důsledku nedostatečného kontaktu s nejrůznějšími 
mikroorganismy, zvýšené hygieny, zvýšeného používání antibiotik a rozvoje očkování.“ (1) 
 
Alergie je reakce přecitlivělosti navozená imunologickými mechanismy. Na jejich rozvoji se 
mohou uplatnit všechny typy přecitlivělosti dle Gella a Coombse  
I. Imunopatologická reakce časná, založená na protilátkách IgE. Alergie v pravém slova 
smyslu, má fázi časnou a pozdní, probíhá lokálně (alergická rýma, konjunktivitida, 
astma bronchiale, atopická dermatitis) či systémově (anafylaktický šok). 
II. Imunopatologická reakce cytotoxického typu, založená na protilátkách IgG a IgM. 
Tyto protilátky jsou buď cytotoxické (inkompatibilita krevních skupin, 
hemolytická nemoc novorozenců), blokující (myastenia gravis, perniciozní 
anemie), nebo stimulující (Graves – Basedovova choroba). 
III. Imunopatologická reakce založená na tvorbě imunokomplexů způsobená protilátkami 
IgG imunokomplexy (antigen – protilátka) se váží na Fc-receptory fagocytů nebo 
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aktivují komplement: sérová nemoc, systémový lupus erytematodes, 
poststreptokoková glomerulonefritis, postinfekční artritida. 
IV. Imunopatologická reakce oddáleného typu je lokální zánětlivá reakce závislá na Th1 
buňkách, tuberkulinová reakce, granulomatózní vaskulitidy, demyelinizační 
autoimunitní onemocnění (RS). 
 
4.2.1  ATOPIE  
Atopie je dědičně podmíněnou predispozicí senzibilizace organismu vůči alergenům. 
Týká se genů na chromozomech 5 (geny pro tvorbu a regulaci IgE), 6 (geny pro HLA II. 
třídy, které rozpoznávají a prezentují alergenové peptidy pro IgE odpověď a geny pro TNF 
alfa), 11 (gen kódující beta řetězec vysokoafinitního receptoru IgE); a na jiných dalších 
chromozomomech. Pojem atopie zavedli v roce 1923 Coca a Cooke. Prevalence v populaci je 
30-40%. Projevuje se alergickým onemocněním I. typu dle Gella a Coombse.  
Využití poznatků chromozomální lokace atopie jsou vysvětlením obrovské variability 
atopie a alergických onemocnění, ovšem řešení alergií díky těmto poznatkům je stále 
nedostupné. 
 
obr. č. 1 : 
 
Vzájemný vztah atopie, atopických onemocnění a protilátek IgE proti alergenům 
prostředí (2) 
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Prevalence alergických onemocnění: 
Dle evropské Bílé knihy o alergii je počet atopiků v populaci 30-40%, klinická 
manifestace, tedy alergické onemocnění, se vyskytuje u 20-25% populace. Situace v ČR 
odpovídá údajům Evropské unie. Tendencí je přesouvání prvních projevů do nižších 
věkových kategorií, ale ani první výskyt v seniorském věku není výjimkou. 
4.2.2 PATOGENEZE ALERGICKÝCH ONEMOCNĚNÍ 
Na patogenezi astmatu a jiných atopických chorob se podílí mnoho genetických, 
environmentálních, imunopatologických a neuroendokrinních mechanizmů.  
 
1. Genetické faktory 
Jedinci s rodinnou anamnézou atopie mají zvýšené riziko rozvojových IgE senzibilizace. 
Za alergii je zodpovědných více genů (asi 30 genů), které jsou lokalizované na 
chromozomech 5, 6, 11, 12 a 14. Na těchto genech jsou kódovány cytokiny a jejich receptory 
(především MHC gp receptor a podjednotky beta vysokoafinitního IgE receptoru). Tyto 
cytokiny regulují produkci IgE a dalších mediátorů, které hrají roli v regulaci funkcí a 
remodelaci sliznic a kůže u atopie. Již in utero dojde u plodu k senzibilizaci alergenem. Mezi 
6.-12. měsícem se začíná alergie projevovat, klinický obraz je vyjádřen mezi 1.-4. rokem 
života. Postupem času se klinický obraz stabilizuje. U penicilinu je vyvolání alergie 
způsobeno jeho reaktivní cyklickou laktamovou skupinou, která reaguje  s aminoskupinami 
buněčných proteinů. Tato reakce vede ke vzniku nových epitopů, proti kterým se vytvoří 
protilátky třídy IgE. Tyto protilátky pak způsobí atopii. 
• Gen pro tvorbu vysokoafinitního receptoru pro IgE - chromozom 11q13 
• Genová oblast pro tvorbu cytosinů (IL4,5,13 – tvorba specifických IgE a 
stimulace žírných buněk) – chromozom 5q31-33 
• Počet eozinofilů – chromozom 6 
• Celkové produkce IgE a reaktivita kožních testů – chromozon 11 
 
2. Environmentální faktory 
 
• Kouření v těhotenství zhoršuje u dítěte funkci plic a zvyšuje riziko sípání 
v kojeneckém věku. 
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• Expozice tabákovému kouři způsobuje dušnost u kojenců a  
zhoršuje astma.  
• Zamezení expozici alergenu je v prevenci IgE senzibilizace jen částečně úspěšné.  
• U kojenců s vysokým rizikem alergie (atopičtí rodiče nebo sourozenci) by měly být 
užity ochranné prostředky k zamezení výskytu roztočů v domácím prachu, domácích 
zvířat a švábů během prvního roku života. Na druhou stranu časná expozice může u 
některých jedinců způsobit imunologickou toleranci. Některé respirační infekce (např. 
černý kašel, respirační syncitialní virus) v raném dětství mohou zvýšit IgE 
senzibilizaci a zvýšit riziko alergických onemocnění.  
 
 
3. Imunopatologické faktory 
Reakce humorální imunity je spojena s tvorbou IgE protilátek proti některým 
patogenům – alergenům zevního prostředí (pyly, antigeny roztočů domácího prachu, 
potravinové alergeny, srst). Alergik reaguje na neškodné antigeny tvorbou IgE. Tato reakce se 
též nazývá přecitlivělost časného typu. Alergen jako antigenní materiál je nejprve zpracován 
makrofágy (v kůži to jsou Langerhansovy buňky) a pak prezentován T lymfocytům. U 
atopických jedinců je typická nerovnováha mezi Th1 a Th2 ve prospěch Th2 lymfocytů. Tyto 
lymfocyty kromě jiných mediátorů tvoří interleukin 4.  
Při prvním setkání s alergenem dojde k senzibilizaci jedince, tedy k diferenciaci 
specifických klonů Th2 lymfocytů, které produkují cytokiny. Tyto cytokiny jsou dvojího typu 
podle svého působení na B lymfocyty. První skupina cytokinů ( IL-2, IL-5, IL-6. IL-9, IL-13, 
sCD23, leukotrien B4, PAF) podporuje tvorbu IgE. Druhá skupina cytokinů (IL-10, IL-11, 
PGE2 a INFγ) tvorbu IgE tlumí. Zvláštní skupina cytokinů (IL -12, IL-8 a TGFβ) pak brzdí 
uvolňování biologicky aktivních látek. Imunoglobuliny IgE se pak váží na vysokoafinitní 
receptory žírných buněk a bazofilů, nastartují tvorbu granul a jejich následnou degranulaci. Ta 
je provázena uvolněním řady mediátorů. K primárním mediátorům řadíme histamin a 
leukotrieny C4, D4 a E4, které mají funkci spasmogenní a vasoaktivní. Jsou odpovědné za 
vyvolání tzn. časné fáze alergické reakce. Ta se rozvíjí do 30 minut a nezanechává na 
sliznicích a kůži trvalejší následky. Typickými projevy jsou otoky, exantém, exsudace a 
kontrakce hladkých svalů.  
Další primární mediátory působí chemotakticky a prozánětlivě, tedy přitahují do místa 
reakce zánětlivé buňky - neutrofily, destičky a eozinofily. Tyto buňky jsou  zdrojem tzn. 
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sekundárních mediátorů. K těm patří hlavně ECP (eosinofilní kationtový protein) a MBP 
(hlavní bazický protein). Tyto mediátory způsobují deskvamaci epitelu a destrukci sliznic. 
Sekundární mediátory se vyskytují v pozdní fázi alergické reakce, která vzniká za 2 - 6 hodin 
po kontaktu s alergenem. Dále k sekundárním mediátorům řadíme štěpné produkty kyseliny 
arachidonové (prostaglandiny, leukotrieny a tromboxany). 
Pokud se atopik setká s antigenem podruhé či vícekrát, dojde k přemostění dvou či 
více molekul IgE na povrchu žírných buněk (či bazofilů) tímto specifickým alergenem. Tím 
dojde k omezení pohyblivosti vysokoafinitního receptoru FcƐRI v tekuté membráně buňky. 
Dochází k přesunu receptorů k pólu buňky a vytvoření čepičky „capping“, což je signálem 
pro aktivaci buňky. Kalcium se začne přesouvat intracelulárně s vrcholem za tři minuty. 
V intracelulárním prostoru se zvýší cyklický adenosin monofosfát a dojde k fúzi 
intracytoplazmatických molekul. Dochází k degranulaci a masivnímu uvolnění mediátorů 
alergické reakce.  
Při opakované expozici alergenům se proces senzibilizace prohlubuje a uplatňuje se 
pozdní fáze eosinofilního zánětu. Ten se stává chronickým a často dochází k ireverzibilní 
změnám. Dle vstupu do organizmu rozlišujeme alergickou reakci lokální a celkovou 
(anafylaktický šok). K lokální reakci řadíme alergickou rýmu, konjunktivitidu, dermatitidu, 
astma a mnoho jiných. Jejich podstatou je reakce imunitního systému, která se snaží zničit 
parazity na sliznicích – sekrece IgE. Systémová reakce vznikne, pokud se alergeny dostanou 
do krve. Je tomu tak u hmyzích jedů, léků, některých potravin.  
Koncentrace IgE je v séru poměrně nízká. Základní struktura je podobná ostatním 
imunoglobulinům. Skládá se ze dvou lehkých a dvou těžkých řetězců. Těžké řetězce obsahují 
pět domén a jsou termolabilní. Prostřednictvím těchto řetězců se IgE váží na vysokoafinitní 
receptor FcƐRI na povrchu žírných buněk a bazofilů. IgE se také může vázat na nízkoafinitní 
receptor FcƐRII (CD23) leukocytů, neutrofilů, monocytů a trombocytů, jejich význam však 
není doposud zcela jasný. 
 
Imunopatologické mechanizmy u atopií 
1. Nedostatečně regulovaná Th2 odpověď, při které vzniká nadbytek IL 4, 5, 9,13. 
2. Působení dalších cytokinů (IL 16,17,18,25,27), které regulují aktivitu cytokinů 
primárně preferujících vznik atopického Th2 fenotypu. 
3. Nedostatečná funkce supresorových a regulačních Th3 a T regulačních lymfocytů, 
případně chybění alergen-specifických CD4+ CD 25+ T buněk. 
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4. Nedostatečná stimulace Toll-Like receptorů, sp eciáln ě TLR2 ,  TLR4 a TLR9  na 
enterocytech a buňkách imunitního systému. 
5. Nedostatečná T buněčná periferní resistence na alergeny. 
 
4. Neuroendokrinní faktory 
Předpokládá se vliv VIP. 
 
5. Hygienická hypotéza vysvětluje vznik alergií relativním nedostatkem mikrobiální 
expozice, zvláště v raném dětství. Novorozenec se rodí s převahou Th2 lymfocytů, která se 
v průběhu časného postnatálního vývoje mění ve prospěch Th1 lymfocytů. Hlavními 
infekčními organizmy, se kterými se dítě setkává po narození, jsou mikrobi z GIT, a proto 
kontrolované porody a používání nejnovějších hygienických prostředků mají vliv na vznik 
alergií (převaha Th2 lymfocytů). Prevencí vzniku alergie je pozitivní stimulace střevní 
mikroflóry, což se daří díky zavedení probiotik. Probiotika jsou živé kultury mikroorganizmů, 
které ovlivňují vývoj a stabilitu mikroflóry stimulací složek imunitního systému sliznic. 
Největší význam probiotik je zatím dokázán v léčbě potravinových alergií. 
 
4.2.3 ALERGENY 
Alergen je exogenní antigen, který u vnímavých jedinců vyvolává patologickou 
imunitní reakci. Je to nejčastěji látka bílkovinné povahy (glykoproteiny, proteiny). Chemické 
a syntetické látky vyvolávající imunologickou reakci těla a projevy alergie jsou méně časté, 
vyskytují se především v pracovním průmyslovém prostředí. Alergeny stimulují v těle 
nepřiměřenou obrannou reakci. Při prvním setkání ,senzibilizaci, nejsou většinou přítomny 
venkovní projevy. Druhé a další setkání přináší konkrétní projevy alergie.  
 
Alergeny 
Kompletní – spouštějí tvorbu specifických IgE a jsou zároveň biologicky aktivní 
Nekompletní – jsou pozitivní v kožních testech, ale nespouštějí produkci IgE 
Nerelevantní – spouštějí tvorbu specifických IgE, mají negativní kožní testy 
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Nomenklatura 
V roce 1980 vznikl pod záštitou WHO a Mezinárodní unie imunologických 
společností na základě určení alergenů monoklonálními protilátkami první seznam tehdy 26 
definovaných alergenů. Došlo k určení aminokyselinových sekvencí DNA a dále k určení 
kritérií, podle kterých se alergen do kategorie zařazuje (strukturální molekulové vlastnosti, 
průkaz IgE zprostředkované reakce). 
Protože alergen může mít různé molekulové formy, byly definovány tzn. izoalergeny. 
Izoalergeny jsou tedy takové alergeny, které pochází z jediného druhu, mají stejné biologické 
vlastnosti, podobnou molekulovou velikost a z více než 67 % stejnou aminokyselinovou 
sekvenci. 
 
I. Zkřížená reakce 
Některé alergeny odlišných druhů jsou si molekulárně podobné. Pokud se pacient 
přecitlivělý na jeden alergen setká s jiným alergenem, s kterým se zatím nikdy nesetkal, bude 
na něj bez předchozí senzibilizace alergicky reagovat. Nejčastěji jde o alergeny biologicky 
příbuzné, ale reakce mohou vzniknout u biologicky nepříbuzných alergenů. Zkřížená 
reaktivita je podmíněna tzn. panalergeny, látkami obecně se vyskytujícími v živých 
organizmech. Nejčastěji ji diagnostikujeme u pylových alergií, mezi pyly botanicky 
příbuznými. Mezi botanicky nepříbuzné zkřížené reakce patří například Bet v 1 homologie: 
Betula (bříza) + zelenina (mrkev, celer, brambory) + ovoce (jablka, třešně, kiwi) + lískové 
oříšky + hmyzí jed . 
 
II. Alergeny dělíme dle cesty vstupu do organizmu : 
 
1. inhalační alergeny - do organizmu se dostávají dýchacími cestami. Způsobují 
alergická onemocnění dýchacích cest (alergickou rýmu a astma). 
K tomuto typu alergenů řadíme pyly, roztoče, domácí prach, zvířecí chlupy, plísně 
domácí a venkovní, peří, seno, ale i bakterie a části jejich těl.  
a) Pyly jsou samčí gamety rostlin o velikosti 15-200 mikrometrů. Hlavním 
producentem jsou větrosprašné rostliny, jejichž pyl je přenášen vzduchem. 
Klinický projev alergie je vázán do období výskytu konkrétního pylu 
v ovzduší. V ČR pyly rozdělujeme dle ročního období na jarní (líska, topol, 
olše, dub, bříza), letní (trávy a obiloviny), podzimní (plevely: pelyněk, 
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ambrózie, merlík). Pylové alergie se mohou vyskytnout v kterémkoli věku. 
Informace o množství alergenů v ovzduší sleduje pylová informační služba 
ČR, která má 12 stanic a sídlí v Brně. 
b) Z plísní jsou nejvýznamnější skupinou alergenů druhy vláknitých hub, které 
vytváří spory. Velikost těchto spor je menší než 10 mikrometrů, což jim 
umožňuje dobrý průnik do dolních cest dýchacích. Plísně jsou jak venkovní, 
tak domácí. Venkovní plísně se vyskytují sezónně (s maximem v červenci a 
srpnu, ale podobně jako pyly se mohou objevovat zjara a působit problémy až 
do podzimu). 
c) Roztoči, jejichž výměšky jsou hlavním alergenem. Roztoči se živí lidským 
epitelem, lupy a potřebují ke svému životu teplo a vlhko. U nás se vyskytuje 
čeleď Pyroglyphidae, jejíchž 16 druhů tvoří součást domácího prachu. 
Nejznámější je Dermatophagoides farinae a Dermatophagoides pteronyssinus. 
d) Zvířecí alergeny jsou opět součástí domácího prachu. Průzkumy v českých 
domácnostech dokazují, že 40% domácností chová zvíře. Zvířecí alergeny mají 
vysokou schopnost adherence. Nejagresivnější jsou alergeny kočky domácí 
(Felis domestica, alergen Fel d 1 ve slinách kočky). Prevalence má široký 
rozptyl 9-41%. Jediným řešením alergie je odstranění kočky z bytu, avšak 
alergeny zůstávají v domácnosti měsíce až roky. K dalším alergenům patří Can 
f 1 (pes domácí), Mus m1 (myš domácí) a další. 
 
2. digestivní alergeny – do organismu se dostávají zažívacím traktem. K nejčastějším 
patří mléko, vejce, kakao, čokoláda, ořechy, mák, mořské produkty, některé druhy 
ovoce (jablka, pomeranče, citróny, grepy, kiwi, melouny a banány) nebo zeleniny 
(rajčata, celer, petržel). Projevem alergie jsou gastropatie a kožní onemocnění. 
Hlavními potravinovými alergeny jsou proteiny s kyselý pH o molekulové hmotnosti 
5-100 kDa. V populaci jsou velké rozdíly v odezvě na potravinové alergeny. Liší se 
dle věku, zeměpisné polohy i původu potravin. Některé potraviny tepelnou úpravou 
alergenicitu ztrácí (bílkoviny rostlinného původu), jiné získávají či jim zůstává 
(živočišné bílkoviny- vejce, mléko, ryby) 
a) Bílkoviny kravského mléka – termostabilní, bílkoviny syrovátky (alfa 
laktalbumin a beta laktglobulin a další); 
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b) Bílkoviny slepičího vejce – bílkoviny bílku (ovomukoid: Gal d 1, ovalbumin: 
Gal d 2) a bílkoviny žloutku mají v 50% společnou zkříženou reaktivitu; 
c) Bílkoviny luštěnin (sója, burské oříšky, čočka, fazole). Často je mezi nimi 
zkřížená reakce; 
d) Obiloviny – lepek (pšenice, žito, ječmen, oves); 
e) Ovoce a zelenina 
f) Ryby 
g) Aditiva – barviva, sulfity, glutaman sodný, benzoly 
 
3. kontaktní alergeny – působí při dotyku na kůži nebo na sliznici. Patří sem vlna, různé 
kovy, ozdoby a šperky obsahující nikl, čistící a dezinfekční prostředky obsahující 
chlor nebo jiné chemikálie, kosmetické výrobky. Projevem je kontaktní dermatitida. 
 
4. injekční alergeny – dostávají se do organizmu krevní cestou. Řadíme sem hmyzí jedy, 
některé léky a vakcíny. Alergeny jedu blanokřídlého hmyzu (Hymenoptera) tvoří směs 
peptidů a biogenních aminů. Jed obsahuje histamin, dopamin, noradrenalin, mellitin 
(látka s vysokou membránovou toxicitou, zvyšuje permeabilitu membrán a únik 
draselných iontů z buněk), fosfolipázu A2 a A1. 
 
4.2.4 ALERGIE A INFEKCE 
Infekce (bakteriální, virová, mykotická, parazitární) má příčinný podíl na vzniku, 
rozvoji i průběhu alergie. 
Na vzniku alergie se podílejí genetické vlivy, koncentrace a agresivita alergenů a 
výkonnost imunitního systému organizmu (slizničního a kožního). Reakce na chronickou či 
opakovanou infekci není u všech jedinců stejná. Dle Václava Špičáka a Petra Panznera: „Při 
sledování vlivu infekce RSV (Respiratory syncytial virus) v prvním roce života bylo 
potvrzeno, že infekce RSV, která u kojenců a batolat vyvolává těžké pneumonie a 
bronchitidy, pokud proběhne v prvních dvou letech života, statisticky významně zvyšuje 
četnost senzibilizace na aeroalergeny (alergeny pylů a roztočů) v následném dětském věku. 
RSV infekce v dalším období (u dětí starších 2 let) již takové riziko nepřináší a v dospělosti 
působí jen lehké katary horních cest dýchacích“ (3).  
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Vlivem opakovaných či dlouhodobých virových infektů dochází k hyperreaktivitě 
dýchacích cest, narušení imunitních mechanizmů, narušení specifické slizniční bariéry a 
průniku virů či bakterií do podslizničních prostor. Dojde k obnažení nervových zakončení a 
abnormální tkáňové reakci na běžné zevní podněty (prach, peří, pyl, dým). Dnes je známo, že 
virové infekce (RSV, rinoviry, viry influenzy, parainfluenzy) zvyšují riziko vzniku a rozvoje 
alergie, zatímco bakteriální infekce horních cest dýchacích je spíše snižují. Výzkumy 
potvrzují, že expozice bakteriální infekci či vakcínám (vyvolávají vnik Th1 regulačních 
lymfocytů, které regulují jak Th 1, tak Th2 lymfocyty) působí projektivně ke vzniku alergie.  
 
I. Podíl bakteriálních a virových infekcí na alergickém onemocnění: 
 
• Spouštěč alergické reakce zprostředkované IgE – nejčastěji uváděné viry: RSV, 
rinoviry, viry influenzy, parainfluenzy; bakterie: Streptococcus pneumoniae, 
Staphylococcus aureus, Salmonela Typhymurium. Viry a bakterie obsahují antigenní 
součásti, které mohou vyvolat tvorbu protilátek. Na druhou stranu však některé viry 
vyvolávají vznik interferonu gama (rinoviry), který navozuje snížení vzniku IgE 
protilátek. 
• Spouštěč alergické reakce na IgE nezávislé - antigenní působení virů či Haemophilus 
influenzae a Staphylococcus aureus. Dle testů na lidských bazofilech periferní krve 
bylo dokázáno, že přítomnost bakteriálních antigenů zvyšuje IgE zprostředkovanou 
histaminoliberaci navozenou anti-IgE protilátkami. Tento mechanizmus se 
předpokládá u exacerbace chronické bronchiolitidy. 
• Příčina tkáňové hyperreaktivity – vliv opakovaných nebo chronických zánětů. Infekce 
RSV u dětí do 2 let 3krát zvyšuje pravděpodobnost vzniku alergie než u dětí, které 
tuto infekci neprodělaly. 
 
II. Ochranný vliv včasné aktivace slizničního imunitního systému novorozence – ke 
stimulaci slizniční imunity střeva vede kolonizace střeva nepatogenní flórou. Ta pak 
vede k převaze aktivity Th1 lymfocytů nad intrauterinní převahou aktivity Th2 
lymfocytů. Práce Tlaskalové a kol. dokázaly, že u nekojených novorozenců, kterým byl 
podán nepatogenní kmen Escherichia coli 083, došlo k statisticky významnému snížení 
rozvoje alergií ve srovnání s kontrolní skupinou. 
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 Slizniční imunitní systém 
Slizniční imunitní systém má funkci antiinfekční, bariérovou, imunoregulační a zajišťuje 
slizniční toleranci. Slizniční bariéra se skládá z několika nepostradatelných složek. Hlavní 
mechanickou bariéru sliznic tvoří epitel, krytý glykokalyxem (muciny a glykoproteiny). 
Kromě bariérové funkce a interakce se zevním prostředí exprimuje adheziny umožňující 
interakci s lymfocyty, prezentuje antigeny, účastní se cytokinové reakce, transportuje sekreční 
imunoglobuliny (hlavně IgA) a podílí se na neutralizaci virů pomocí sekrečního IgA. 
K dalším složkám slizniční imunity patří slizniční lymfocyty, makrofágy, neutrofily, 
komplement, lysozym, laktoferin a další nové složky jako například peptidy defenziny (32-40 
aminokyselin).  
Většina kontaktů s alergeny (kromě zvířecích jedů) se odehrává na sliznicích. Při 
senzibilizaci hraje roli struktura a vlastnosti antigenu. Například alergeny roztočů Der P1, 09 
mají proteolytickou aktivitu, tedy lépe pronikají sliznicí, potravinové alergeny mají rezistenci 
vůči enzymatickému natrávení apod. 
 
III. Výzkumy 
Z výzkumů je známo, že některé bakterie i superantigeny jsou schopny navodit tvorbu 
specifických IgE protilátek. Dle Wediho, Wieczoreka, Stunkela et al.: „Stafylokokové 
exotoxiny stimulují zánětlivou reakci ve tkáních. Působí inhibici apoptózy eozinofilů a 
zvýšení exprese povrchových molekul CD11b, CD45 a CD69.“ (4) Dále dle Bacherta a 
Cauwenbergera: „Úlohu superantigenů zastávají například stafylokokové enterotoxiny A, B, 
C, D, E, toxin syndromu septického šoku, protein A. U grampozitivních mikrobů to může být 
kyselina teichoová, u grampozitivních i gramnegativních bakterií peptidoglykan, u 
gramnegativních lipopolysacharid. Superantigenní schopnost jeví také Mycoplasma 
peumoniae nebo beta hemolytický streptokok. Tito mikrobi jsou schopni indukovat rozsáhlou 
nespecifickou tvorbu protilátek, často i třídy IgE a také Ig G, A, M “ (5) Shiomori a 
spolupracovníci prokázali signifikantně vyšší procento nosičů Stafylococcus aureus u 
pacientů s perzistující celoroční alergickou rýmou a současně potvrdili, že toto bakteriální 
osídlení může průběh tohoto onemocnění zhoršovat (6). 
Některé infekce dolních dýchacích cest – vyvolané RS viry nebo virem spalniček – zvyšují 
riziko astmatu. Virová infekce horních cest dýchacích je příčinou exacerbací astmatu u dětí 
asi v 85 % a u dospělých v 44 % případů (dle Busse, 2001). Dle Gerna : „O negativním 
působení poškození epitelu respiračními viry s navozením zánětu, bronchiální hyperreaktivity 
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a s dalekosáhlými důsledky pro rozvoj a exacerbace astmatu jsou poměrně přesné teoretické 
i klinické představy „ (7)  
Dalším závažným problémem ve výskytu alergií je používání širokospektrých antibiotik. 
Oyama v pokusech na myších mláďatech prokázal, že při podávání širokospektrých antibiotik 
měla tato mláďata ve srovnání s kontrolami vyšší koncentrace celkového sérového IgE i 
protizánětlivých Th2 cytokinů (8). Podobné účinky se předpokládají i u člověka. Indikace 
širokospektrých antibiotik by měla být velmi uvážlivá.  
 
Obr. č. 2 : mechanizmy vlivu bakterií na astma bronchiale (9) 
 
 
4.2.5 PREVENTIVNÍ OPATŘENÍ  
 
Primární prevence je prevence imunologické senzibilizace (tj. vývoj protilátek IgE). 
Primární prevence by měla být provedena, pokud splňuje následující kritéria: výhodná pro 
všechny, nikomu nepůsobí žádné škody, levná. 
 
Sekundární prevence brání rozvoji alergického onemocnění po sensibilizaci.  
 
Terciární prevence zahrnuje léčbu astmatu a alergických onemocnění, vzdělávací a 
výchovné programy. 
 
Včasná diagnostika a léčba alergických onemocnění je rozhodující pro kvalitu života. 
Klíčovou roli hraje praktický lékař pro děti a dorost, který musí vědět o vysoké prevalenci 
alergií a astmatu v naší populaci a při záchytu pravděpodobné alergie posílat děti včas ke 
specialistovi. Úkolem alergologa je potvrzení diagnózy, doplnění podrobných vyšetření 
funkce plic, alergologického vyšetření a také řádná edukace nemocného včetně stanovení 
dlouhodobého plánu péče. Důležité je zvyšovat povědomí populace o těchto nemocech, o 
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významu včasného a správného léčení a důležitosti rizikových faktorů a rizikového chování. 
Další důležitý vliv na vznik alergických onemocnění má životní prostředí, medikace proto 
není jedinou součástí léčby. Pozitivní vliv má zlepšení kvality vnitřního i vnějšího ovzduší.  
 
Preventivní opatření: 
 
Obecná opatření – týkají se celé populace a vycházejí ze znalosti existence pozitivních 
ochranných vlivů a negativních příčinných vlivů zevního prostředí. Podpora pozitivních a 
eliminace negativních faktorů navozuje podmínky pro zmenšení senzibilizace organizmu  
Cílená opatření – týkají se těch osob, kde existuje vyšší riziko vzniku alergie, než je tomu 
v běžné populaci.  
 
Obr. č. 3 : místo zásahu preventivních opatření (10) 
 
 
Dle Evidence-Based medicine : 
 
I. Primární prevence.  
 
• Vyhnout se kouření a expozici tabákovému kouři, a to zejména během těhotenství a v 
raném dětství. Tabákový kouř by měl být také odstraněn z pracovních míst.  
• Nebydlet ve vlhkých podmínkách 
• Snížit znečišťující látky v ovzduší 
• Žádné zvláštní diety pro kojící matky 
• Odstranění senzibilizující a vysoce dráždivé látky v systémech  
prostředí. 
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Cílem primární prevence je zabránit vzniku senzibilizace intrauterinně a časně po porodu. 
Sledujeme těhotenství, v němž jsou oba rodiče atopici, matka atopička nebo sourozenci 
atopici. Je dokázáno, že genetika hraje důležitou roli ve vzniku alergie: matka předá dítěti 
genetickou informaci pro vznik atopického fenotypu. Protože mateřská IgE neproniká 
placentou do fetálního oběhu, je sérová koncentrace v pupečníkové krvi známkou vlastní 
produkce plodu (plod je schopen tvořit IgE již od poloviny druhého trimestru). U takto 
malých dětí však nemá tato hladina žádnou prediktivní hodnotu. Alergeny matky můžeme 
prokázat v amniové tekutině. Plod tyto antigeny spolu s amniovou tekutinou vdechne, spolkne 
(až 70% amniové tekutiny) nebo projdou přes kůži. Proto jsou uznávaná preventivní opatření 
založená na důkazech, která se týkají životního prostředí a diety matky. Kouření těhotných 
žen působí zhoršení respiračních funkcí v časném věku a vznik rekurentních bronchitid u 
kojenců a batolat. Je také prokázán senzibilizační účinek alergenů domácího prostředí (složky 
domácího prachu). Nadbytečná vlhkost vede k množení roztočů a růstu plísní. Znečištění 
ovzduší přispívá ke snížení obranných mechanizmů a zvyšuje agresivitu některých alergenů 
(vliv exhalací dieselových motorů na pyly). 
Dietní opatření jsou zaměřena především na vysoce rizikové jedince. Je prokázáno 
snížení rizika vzniku atopické dermatitidy jako projevu potravinové alergie a astmatu. Dále je 
důležité co nejvíce prodloužit dobu kojení dítěte, tedy oddálit kontakt dítěte s mlékem 
kravským, které obsahuje mnohem více betalaktglobulinu a kaseinu (dle European Allergy 
White Paper. The UCB Institute of Allergy : 1 kapka kravského mléka obsahuje stejně beta-
laktglobulinu jako 200 litrů mléka mateřského). Projekt baby friendly hospital na podporu 
kojení, který funguje i v ČR a vychází z předpisů WHO, udává jako doporučenou dobu 
plného kojení 6 měsíců, poté postupné zavádění příkrmů a ukončení kojení ve věku přibližně 
2 let dítěte. Náhradou mateřského mléka u dětí alergických na toto mléko jsou nealergizující 
hydrolyzáty mléka kravského. Účinnost stoupá se stupněm hydrolýzy.  
Dodržování speciální diety v těhotenství a při kojení není nutné, je však zapotřebí, aby 
výživa matky byla adekvátní a racionální. 
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II. Sekundární prevence  
 
• Ošetřovat atopickou dermatitidu lokálně s možností systémové farmakoterapie, aby se 
zabránilo vzniku respirační alergie. 
• Léčba onemocnění horních cest dýchacích (např. alergická rýma), aby se snížilo riziko 
rozvoje astmatu. 
• Pokud je již malé dítě citlivější na domácí prach roztoče, domácí zvířata nebo šváby, 
měla by být expozice ke konkrétnímu alergenu snížena nebo úplně omezena.  
• Vyloučit zaměstnance z pracovní expozice, pokud mají rozvinuté  
příznaky alergické senzibilizace způsobené výkonem povolání. 
• Děti s alergií na kravské mléko by se měly vyhnout bílkovinám z kravského mléka. 
Pokud je třeba doplnit bílkoviny, užívají se hypoalergenní formule. 
• U pacientů s alergickým astmatem, alergickou rýmou, alergickým zánětem spojivek, 
nebo atopickou dermatitidou, kteří jsou alergičtí na domácí alergeny jako roztoči, 
švábi a živočišné zbytky, by se měla odstranit nebo výrazně snížit expozice.  
 
Sekundární prevence je zaměřená na atopiky, jedince, kteří jsou již senzibilizovaní. Jejím 
cílem je zabránit rozvoji alergického zánětu, včetně vzniku tkáňové hyperreaktivity. Skládá se 
z prevence ekologické (životní podmínky) a imunologické (zabránění rozvoje senzibilizace 
pomocí imunomodulačních postupů). Velmi důležitá je prevence infektů. Do této prevence 
tedy řadíme i adenotomii, která pomůže snížit výskyt rekurentních sekretorických otitid a 
katarů horních cest dýchacích. Cílem ekologické intervence je eliminace kauzálních alergenů 
a odstranění vlivu spouštěčů (chlad, smog) 
 
III. Terciární prevence  
 
Cílem terciální prevence je zmírnit symptomy alergie u manifestní choroby, navodit 
klidový stav a předcházet vzniku akutního zhoršení či výskytu dalších komplikací. Jsou zde 
nezastupitelní lékaři prvního kontaktu a lékaři specialisté – alergolog, pneumolog, 
otolaryngolog, oftalmolog. 
Součástí terciární prevence je zmiňovaná kontrola prostředí (zamezení styku 
s alergenem), dále důsledná léčba fokusů (kariézní chrup, adenoidní vegetace, chronické 
26 
 
záněty), a léčba gastroezophageálního refluxu. Nezastupitelnou roli hraje preventivní 
farmakoterapie, zvláště u recidivujících či chronických forem.  
 
Farmakoterapie 
a. Antihistaminika II. generace v systémové či lokální aplikaci (loratadin, cetirizin, 
levokabastin).  
b. U aktivního astmatu či alergické rýmy se u lehčích onemocnění užívají kromony 
(nedokroil, kromoglykát), v léčbe akutních příznaků jsou neúčinné. Fungují na 
principu stabilizace membrány žírných buněk, snižují tak degranulaci mastocytů, 
včetně interakce antigenu s IgE protilátkami.  
c. Velmi důležitou roli v profylaxi mají steroidy v bronchiální nebo nasální aplikaci 
(beklometazon, budesonid, flunisolid, flutikazon, mometazon, triamcinolon). Tyto 
léky zasahují do patogeneze a vzniku alergických onemocnění tím, že tlumí zánětlivou 
složku. Hlavní roli zde hraje snížení cytokinů produkovaných zejména Th2 lymfocyty. 
Léky inhibující produkci COX2 tlumí tvorbu vazodilatačně působících PDG2, PGI2 a 
inhibují tvorbu leukotrienů a PAF. Doporučuje se začínat s vyššími dávkami a ty 
postupně snižovat. 
d. Relativně novou skupinou jsou antileukotrieny (montelukast, zafirlukast, pranlukast). 
Jsou to látky antagonizující tvorbu nebo účinky leukotrienů. Mají spazmogenní účinek 
a zvyšují vaskulární permeabilitu. 
e. Dlouhodobě působící beta-2 sympatomimetika (formoterol, salmeterol) relaxují 
bronchiální svalstvo bez ohledu na spazmogen. Mají také antialergické účinky 
snižující uvolňování editorů z mastocytů a cévní permeabilitu. 
f. U těžkých forem astmatu se užívají k profylaxi retardované metylxantiny (theofilin, 
aminophylin, etoxyllin). Princip účinku je inhibice fosfodiesterázy I.-IV. a 
antagonistické působení na adenosinové receptory. 
g. Alergenová imunoterapie je nedílnou součástí komplexní léčby alergických pacientů 
a je také velmi důležitým preventivním postupem. Zabraňuje dalšímu nepříznivému 
rozvoji nemoci samé, snižuje riziko vzniku jiných projevů alergie. 
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Rehabilitace a rekondice 
Zahrnuje pobyty nemocných v různých lázeňských zařízeních, v léčebnách a 
ozdravovnách, pravidelně prováděná dechová cvičení, hru na hudební dechový nástroj a 
plavání.  
Pracovní zařazení alergika 
Musí vycházet z aktuálního stavu, tíže onemocnění a typu alergie. Důraz je kladen i na 
zdravotní výchovu a edukační programy zaměřené na alergiky, jejich rodiče, pedagogy a 
vychovatele.  
 
 
4.2.6 TYPY ALERGICKÝCH ONEMOCNĚNÍ 
 
I. Chronická / sezónní alergická rýma (pollinosa)  
Je zánětlivým onemocněním nosní sliznice. Nejčastějšími příznaky jsou svědění nosu a 
očí, kýchání, rýma s ucpáním nosu. Alergická rýma je celosvětový zdravotnický probléme. 
Incidence v populaci je 25%. Ovlivňuje pracovní i školní výkonnost pacientů. Jejími 
komplikacemi jsou chronický zánět dutin, porucha funkce Eustachovy trubice a z toho 
plynoucí recidivující sekretorická otitida, alergická konjunktivitida. Dále jsou to poruchy 
spánku, trvalé dýchání ústy a prokazatelný negativní vliv na astma. Bývá spojena s astmatem, 
které je při neléčené rýmě podstatně hůře kompenzováno.  
Pravidla léčby jsou definována v programu ARIA – alergická rýma a její vliv na astma. Její 
princip vychází ze zásad medicíny založené na důkazech. Nově se dělí dle frekvence příznaků 
na rýmu intermitentní a perzistující, a dle závažnosti příznaků a narušení kvality života 
pacientů na lehkou a středně těžkou až těžkou. U perzistující rýmy je nutno vyšetřit možné 
současné astma. Nejčastější typem je alergická rýma na pyly, dále mohou být alergeny prach, 
plísně, roztoči, srst psů a koček či peří. Dle druhu alergenu se projevy vyskytují buď 
celoročně, či sezónně. 
Mechanizmus vzniku dělíme na několik stádií. Časná fáze se projevuje alergickou reakcí na 
nosní sliznici, kdy dochází během několika minut k svědění (dráždění nervových zakončení) a 
vodnaté hypersekreci (aktivace parasympatiku) s následnou kongescí sliznic (zvýšená 
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permeabilita cév). Z buněk se účastní hlavně žírné buňky s funkcí sekrece mediátorů 
(histamin, leukotrieny, prostaglandiny, PAF) a s funkcí regulační a komunikační.  
Další fází je pozdní fáze na sliznici nosu, která se rozvíjí dvě a více hodin. Dochází k edému 
tkáně a zvýšené buněčné infiltraci (neutrofily, eozinofily, bazofily, lymfocyty). 
Příčinou alergické rinitidy je klasická alergická reakce prvního typu. Spouštěče jsou inhalační 
alergeny, podle jejichž časové periodicity vzniká alergická rýma sezónní či celoroční. 
Podstatou léčby je vyloučení kontaktu s alergenem, farmakoterapie, imunoterapie a 
edukace pacienta. Poslední možností je chirurgická intervence. Cílem léčby je zlepšení 
příznaků a kvality života pacientů. Kromě eliminace alergenů je možná léčba farmakologická 
a alergenová imunoterapie. Při úspěšné léčbě dojde k utlumení alergického zánětu a tím i k 
vymizení klinických projevů.  
 Z farmakoterapie volíme u lehčích forem celková antihistaminika v kombinaci s 
nazálními antihistaminiky nebo dekongestivy. U závažnějších forem začínáme s nasálními 
kortikoidy v kombinaci s antihistaminiky a dekongestivy.  
Rozvoj pylové alergie bývá nejčastější ve věku od 5 do 20 let. Podle studie SZÚ z 
roku 2006 se vyskytuje pollinóza u 12,8% dětské populace. Dále může hrát roli měsíc 
narození - některé studie prokázaly, že děti narozené na jaře (před začátkem pylové sezóny) 
trpí pylovou alergií častěji. V průběhu života je pylová alergie nejméně častá u dětí do 5 let, 
poté její výskyt prudce stoupá, maxima dosahuje v období dospívání a s postupem věku opět 
její výskyt klesá. To dokazují studie Státního zdravotního ústavu z r. 2006, kdy nejvyšší 
prevalence byla zjištěna u 13- a 17letých dětí. Častěji bývají postiženi chlapci než dívky a lidé 
žijící ve městech. 
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II. Astma 
Astma je chronické zánětlivé onemocnění komplexní a multifaktoriální povahy, ve kterém 
se účastní hlavně eozinofilní granulocyty, Th2 lymfocyty a žírné buňky. Je charakterizováno 
postižením dolních dýchacích cest a plic. Chronický zánět je příčinou zvýšené reaktivity 
dýchacích cest a vede k opakujícím se epizodám sípání, dušnosti, tlaku na prsou a kašli, 
zvláště v noci nebo brzy ráno. Tyto epizody jsou obvykle spojeny s obstrukcí dýchacích cest, 
která je často reverzibilní. Hlavní charakteristikou je střídání období klidu a období záchvatů. 
Vyvolavatelem jsou alergeny, které díky svým rozměrům (1-5 mikrometrů) doputují až do 
plic (nejčastěji jde o částečky těl roztočů, zvířecí alergeny, části těl plísní a bakterií). Dalšími 
faktory vyvolávajícími záchvat jsou inhalace chladného vzduchu, neobvyklá tělesná námaha 
či nadměrné emoce. Podle definice GINA je astma chronický zánět dýchacích cest, v němž je 
zúčastněno mnoho buněk a buněčných prvků. Cílem terapie je dosažení plné kompenzace 
astmatu. Velký důraz se klade na aktivní účast pacienta a eliminaci triggerů (spouštěčů). 
Z farmakoterapie je nejdůležitější včasné ovlivnění zánětu. 
 
Prevalence: stejně jako prevalence alergických onemocnění stoupá. Dle odhadů ve světě trpí 
astmatem 150 milionů osob. Nejvíce prevalence stoupá u dětské populace ve vyspělých 
zemích.  Důvody jsou podobné jako u alergií obecně. Monitoring SZÚ z roku 2006 udává, že 
v ČR je to u dětí do 17 let 8,2 %.  
 
Patogeneze: multifaktoriální 
a) genetika: polygenně autozomálně recesivní typ dědičnosti. Chromozom 5 (IL 4,5,9, 
GM-CS, chromozom 6 (HLA, TNF – α), chromozom 11 (Fc ƐRI), chromozon 12 
(INFγ), chromozom 14 (TRC -α) 
b) rizikové faktory životního prostředí: pozitivní časný postnatální kontakt s bakteriální 
infekcí (očkování BCG- stimulace Th1 odpovědi – tvorba IL 12,18, TNF α), negativní 
vliv virové infekce, kouření matky, výfukové plyny, časný kontakt s alergenem 
(hlavně roztoči a plísně). Kritický je z hlediska uplatnění vlivu zevních faktorů na 
rozvoj astmatu první rok života. 
c) Alergický zánět u průduškového astmatu: 1885 popsal Curschmann abnormální nálezy 
epitelových buněk ve sputu, později ve 20. století bylo dokázáno, že dochází 
k poškození a deskvamaci epitelu dýchacích cest. Podkladem je chronická zánětlivá 
reakce na sliznicích dýchacích cest na základě přecitlivělosti.  
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K buňkám zánětu patří
Dále se účastní průduškový epitel, kde dochází k poškození cílií, dysplazii a metaplazii 
epitelových buněk a jejich odlučování. Produkce fibrogenních faktorů zde vede 
k stimulaci kolagenu typu I a III. Na bazální membráně epitelu dochází k jejímu 
ztluštění díky zvýšené depozici kolagenu do lamina retikularis. V hladkém svalu 
dochází k hypertrofii i hyperplazii vláken, především v distálních dýchacích cestách, 
kde může snadno dojít k uzávěru bronchiálního lumenu. Dále dochází k extravazaci 
plazmy a edému sliznice dýchacích cest a ke zmnožení cév ve sliznici. 
: lymfocyty (především Th2), eozinofily (s granulemi 
obsahujícími: hlavní bazický protein, eozinofilní kationický protein, eozinofilní 
protein X, eozinofilní peroxidáza), žírné buňky (granula s histaminem, tryptázou – 
vazba na H1 receptory hladkých svalů vede k bronchokonstrikci, vazodilataci a 
zvýšené hlenové sekreci, vazba na reptor H2 – ovlivnění sekrece HCl v žaludku), 
neutrofily (pozdní fáze, chronické změny a přestavba průduškové sliznice kyslíkovými 
radikály).  
d) Spouštěcí faktory: 
• alergeny (inhalační, mohou se uplatňovat i potravinové) 
• virová infekce (k exacerbaci astmatu vede nejčastěji u dětí do 2 let RSV 
infekce, u dospělých rinovirová infekce. Naopak astmatici jsou zvýšeně 
náchylní k rinovirové infekci, díky exprimování adhezivní molekuly ICAM 1) 
• tělesná zátěž (vyvolává projevy astmatu u 40-90% astmatiků, hlavním 
spouštěčem je hypoventilace, ochlazení a vysušení bronchiální sliznice pak 
vede  k uvolnění mediátorů žírných buněk a vzniku astmatu) 
• rhinosinusitida (zánět vedlejších dutin, protože na podkladě alergické rinitidy 
vzniká exacerbace astmatu. Děje se tak reflexně přes cholinergní a 
neadrenergní excitační systémy nebo přímým vlivem mediátorů horních cest 
dýchacích. Proto je nutné řádně sanovat infekce horních cest dýchacích) 
• Refluxní choroba jícnu (GER) je na vůli nezávislý jev, kdy se vrací obsah 
žaludku zpět do jícnu, refluktát irituje sliznici jícnu a při zvýšené intenzitě 
může dráždit i hypofarynx či dolní cesty dýchací. 
• Tabákový kouř 
 
Diagnostika: anamnéza, klinický obraz, vyšetření funkce plic (křivka průtok/objem značí 
v době aktivního zánětu obstrukci, o reverzibilitě procesu se přesvědčíme inhalací 
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β2mimetika: salbutamol), celotělová pletysmografie (rozlišení obstrukce a restrikce), 
stanovení hladiny ECP (eozinofilního kationického proteinu), BAL (bronchoalveolární laváž) 
s biopsií, vyšetření No ve vydechovaném vzduchu (u astmatiků zvýšená hladina), 
alergologické vyšetření 
Diferenciální diagnostika: onemocnění manifestující se kašlem, dušností, obstrukcí 
dýchacích cest – virový či bakteriální zánět, vývojová anomálie, aspirace cizího tělesa, 
reflexní choroba jícnu, dysfunkce hlasivkových vazů, chronická obstrukční nemoc 
Klasifikace:  
• alergické astma (pozitivní reakce na alergeny v kožních testech nebo průkaze zvýšené 
hladiny IgE, často spojeno s ekzémem a alergickou rýmou), nealergické: aspirinem 
indukované astma (těžký průběh, obtížně léčitelné, aspirinová intolerance); profesní 
astma 
• dle tíže projevů: intermitentní, lehké perzistující, středně těžké perzistující, těžké 
perzistující 
Léčba: nefarmakologická (režimová) a farmakologická (léky úlevové: β2mimetika, 
anticholinergika, teofyliny a léky s protizánětlivým účinkem: inhalační kortikosteroidy, 
kromony, teofyliny, antileukotriny, antihistaminika) 
 
III. Kožní alergie  
Mají charakter atopického ekzému, kopřivky či kontaktní dermatitidy 
• Atopický ekzém  
Atopický ekzém je silně svědící chronické zánětlivé onemocnění, které začíná často 
v kojeneckém věku a projevuje se svědícími zarudlými oblastmi kůže s drobnými puchýřky 
nebo olupujícími se šupinkami kůže. Na vzniku ekzému se mohou podílet alergeny vzdušné, 
potravinové i kontaktní. Kožní projevy mohou souviset s astmatem, předcházet je nebo je 
doprovázet. Incidence tohoto onemocnění roste. Dle statistik SZÚ z roku 2006 se atopický 
ekzém vyskytuje u 12,3 % dětí ve věku do 17 let. Dědičnost se předpokládá polygenní 
s autosomálně dominantní expresí genu pro atopický ekzém. 
Průběh onemocnění dělíme do několika forem 
a. Kojenecká forma začíná mezi 2.- 6. měsícem na obličeji a může se šířit na zbytek těla. 
Exantém je doprovázen úporným svěděním. 
b. Dětská forma navazuje na kojeneckou a trvá do šesti let života dítěte. Exantém zmizí 
z hlavy, obličeje a těla a objeví se v loketních a podkolenních jamkách. 
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c. Dospělá forma buď navazuje na předchozí formy, nebo se může vyskytnout jako první 
projev onemocnění. Postižená místa jsou jako u dětské formy. 
 
• Kopřivka (urtika) a angioedém 
Jsou to kožní onemocnění vyskytující se v kterémkoli věku. Jejich společnou 
charakteristikou je vazodilatace a zvýšená permeabilita cév v kůži (urtika) nebo v podkoží 
(angioedém). Základem onemocnění je vznik pomphu, což je silně svědící oteklé ploché 
ohraničené ložisko. Další významnou charakteristikou je prchavost a proměnlivost projevů. 
Pomphy se mohou lišit produkcí tekutiny, která změní suchou formu (urticaria gigantea) na 
formu puchýřnatou (tvoří se puchýře, stav je označován jako urticaria vesiculosa, urticaria 
bullosa). Obsah puchýřků může být čirý či zkalený. Svědění je nejčastější příznak, který 
vyvolává tendenci k tření. Dermatologové rozdělují celou řadu typů kopřivek. Často vzniká 
následkem přecitlivělosti na některé potraviny nebo léky, ale i působením chladu, slunečního 
záření nebo fyzické a duševní zátěže. 
 
• Kontaktní alergická dermatitida 
Zánětlivá kožní reakce s akantózou a perivaskulárním infiltrátem ve spongióze. Projevem 
jsou shluky papul nebo papulovesikul. Popsána v roce 1840 Fuchsem, jako opožděná 
buňkami zprostředkovaná alergická reakce popsána až v roce 1966 Chasem. Tvoří 50 % 
nemocí z povolání. Probíhá ve dvou fázích. První je fáze indukční, aferentní, kdy dojde 
k vazbě alergenu na kůži a navázání na antigen prezentující buňku, proliferace a senzibilizace 
T lymfocytů a uvolnění cytosinů. Druhou fází je eferentní fáze, fáze manifestace dermatitidy, 
kdy při opakovaném kontaktu s alergenem dojde k zesílení stimulace T lymfocytů jak 
v lymfatické uzlině, tak v kůži. Klinický obraz může být jako u akutní dermatitidy (erytém, 
otok, papulovezikuly), subakutní dermatitidy, chronické dermatitidy (erytrém, olupování 
kůže, lichenifikace, ragády) 
 
IV. Potravinové alergie 
Potravinová alergie má imunologický podklad v reakci I. a IV. typu. Klinicky se 
manifestuje jako IgE zprostředkovaná reakce, atopie. Existují však další druhy: non- IgE 
podmíněná potravinová alergie či neimunologicky podmíněná – enzymatická, farmakologická 
či psychosomatická porucha. Prevalence v populaci je 2-3 %. U dětí do tří let se nejčastěji 
vyskytuje alergie na kravské mléko, její klinický obraz do dospělosti většinou vyhasíná.  
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Alergická reakce na některé potraviny způsobí postižení GIT, jehož hlavními projevy jsou 
bolesti břicha, průjmy a zvracení. Někdy bývá postižení GIT doprovázeno vyrážkou, 
svěděním a otoky. Nejčastější a nejmírnější postižení je pálení rtů nebo jazyka po požití 
alergenní potraviny. Nejtěžší komplikací potravinové nebo lékové alergie je astma. 
Potravinovými alergeny jsou téměř všechny složky potravy. Nejčastěji se jedná o 
proteoglykany rozpustné ve vodě, které jsou odolné proti proteolýze (tepelnému zpracování); 
jde zejména o látky s molekulovou hmotností 10–70 kD. Některé z nich jsou dnes přesně 
definovány - antigeny vajec, kravského mléka, burských oříšků, sojových bobů či ryb.  
Klinické projevy potravinové alergie se liší v různých fázích vývoje jedince. V kojeneckém 
věku se jedná o chronické průjmy (někdy i s příměsí krve). Déle se projeví jako stomatitidy, 
otoky bukální sliznice a rtů, afty, koliky, zvracení, eozinofilní ezofagitida, gastritida, 
gastroenterokolitida a neprospívání. 
Méně často se alergie na kravské mléko projeví jako gastroezo-fageální reflux. Může 
se také projevit příznaky poškození respiračního ústrojí především chronickou rinitidou a 
otitidou. Postižení dolních cest dýchacích se projeví kašlem, který označujeme jako 
astmatický ekvivalent, vzácností není ani bronchiální astma. Také se mohou projevit jako 
bronchitidy či pneumonie. Zvláštní nozologickou jednotkou je vzácný Heinerův syndrom. 
K jeho projevům patří neprospívání, recidivující horečky, dyspnoe, malabsorpce se 
sekundární anemií (z poruchy vstřebávání železa a z krevních ztrát v GIT). U starších dětí a 
dospělých se projevuje chronickými průjmy, poruchou peristaltiky, meteorizmem, nauzeou, 
zvracením, hypoproteinemií, anemií či nevysvětlitelným úbytkem na váze. Typickými 
projevy je svědění rtů a ústní sliznice, někdy i zvukovodů. Bývá také přítomnost aftů, ragád a 
fisur v oblasti ústních koutků, rtů a bukální sliznice.  
Vždy je třeba uvážit možnost zkřížené alergie, jak u látek homologních, tak i u 
nehomologních. K diagnostice používáme anamnézu dvojitě zaslepený placebem 
kontrolovaný potravinový expoziční test, otevřený expoziční test, specifické IgE, kožní prick 
testy, endoskopie a biopsie GIT. V léčbě je základní eliminační dieta, v případě alergie na 
kravské mléko náhrada hydrolyzáty. Dále se používá alergenová imunoterapie a 
z medikamentózní léčby se osvědčil kroogklykan sodný a antihistaminika. 
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V. Alergie na bodnutí hmyzem 
Alergie na bodnutí hmyzem může vyvolat místní ((lokální) nebo celkovou (systémovou, 
generalizovanou) alergickou reakci. Místní alergická reakce je spojena se zarudnutím, otokem 
a svěděním kolem místa bodnutí. Generalizovaná reakce začíná svěděním a zarudnutím místa 
vpichu. Pak následuje urtika či angioedém, zvracení, bolesti břicha, svírání na hrudi, chrapot, 
závratě a pokles krevního tlaku. Život ohrožující příznaky jsou náhlá dušnost, ztráta vědomí a 
šok. Velké riziko hrozí hlavně osobám s prokázaným kardiovaskulárním nebo respiračním 
onemocněním či s mastocytózou. Riziko fatální reakce roste s délkou doby mezi nástupem 
systémové reakce a podáním léků. 
 
VI. Anafylaktický šok 
Život ohrožující reakce celého organizmu proti alergenu. Může k ní dojít po setkání s 
jakýmkoli typem alergenu, nejčastěji jsou popisovány celkové reakce po požití některých 
potravin (burské oříšky, mořské plody). Tato reakce se rozvíjí během minut po vstupu 
antigenu. Postižený je v šokovém stavu, může dojít ke vzniku bronchokonstrikce, akutní 
respirační insuficience, může vzniknout Quinckeho edém či se může projevit nauzea, 
zvracení, abdominální křeč nebo průjem. V terapii je zásadní zajistit životně důležité funkce 
(udržet průchodné dýchací cesty a v případě srdeční zástavy zahájit nepřímou srdeční masáž). 
Dále je důležité zamezit dalšímu průniku alergenu do organizmu (výplach žaludku, podvaz 
končetiny). Z medikamentózní terapie je nejdůležitější použití kortikoidů (např. 
Hydrocortison 200-400 mg i.v., pokud není i.v., tak nouzově Prednison 60 mg) dále pak 
antihistaminika (např. Dithiaden 1 amp. i.v.) a kalcium i.v. 
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Obr.č. 4 : Patologické změny (11) 
Onemocnění, syndrom  Patofyziologické poznámky  
Sezónní pylová alergie 
(pollinóza)  
U disponovaných osob se v době květu určitých rostlin 
objevuje vzestup specifických protilátek IgE-protilátek, 
reaginů, s projevy rinitidy.  
Celoroční rinitida  Je způsobena alergeny ze srsti koní, koček, z peří ptáků, dále 
domácího prachu, spor hub.  
Zvýšení celkového sérového IgE se nemusí projevit; zvýšený 
však je specifický IgE.  
Atopické asthma bronchiale  Celkové S-IgE obvykle zvýšeno při trvalé expozici vůči 
alergenu; při přerušované expozici se hladina může měnit.  
Atopická dermatitida  Zvýšeny spíše specifické reaginy (proti zvířecím chlupům, 
pylovým zrnům, domácímu prachu).  
Kopřivka, Quinckeho edém  Celkový IgE často normální.  
Helmintóza  Vysoké hodnoty IgE často u postižení škrkavkami, 
toxokarózou, schistozomózou , ankylostomózou, 
leishmaniázou; enterobióza (oxyuriáza) a tasemnice 
nezpůsobují obvykle zvýšení IgE .  
 
4.2.7 DIAGNOSTIKA ALERGIE  
 
U alergických onemocnění je důležité včasné stanovení správné diagnózy. Pokud 
rodič u dítěte pozoruje typické příznaky alergie, jako je rýma, kašel, často bez horeček nebo s 
jen mírně zvýšenou teplotou, záněty spojivek opakující se v jarních a podzimních měsících, 
časté bronchitidy s dušností nebo ekzémy a vyrážky nereagující na klasickou léčbu, měl by se 
s dítětem dostavit k alergologovi. Jindy se alergické onemocnění projeví prudkým 
astmatickým záchvatem nebo svědivým ekzémem nereagujícím na léčbu.  
 
Prediktivní a včasné diagnózy  
 Neexistují žádné spolehlivé genetické a imunologické markery pro detekci rizika 
dítěte. Z toho důvodu je primární prevence IgE senzibilizace obtížná.  
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Respirační příznaky spojené s IgE senzibilizací vznikají většinou až během třetího roku 
života. V mnoha případech příznakům dýchacích cest předchází atopický ekzém, který má 
nejvyšší výskyt v průběhu prvních tří měsíců života a dosahuje nejvyšší prevalence v průběhu 
třetího roku života. Toto onemocnění je často prodromální stav pozdější respirační alergie, 
zvláště u dětí s pozitivní rodinnou anamnézou IgE-zprostředkované alergické nemoci. 
Občasné pískoty jsou pozorovány u dětí od nejútlejšího věku roku, obvykle jsou přechodné a 
nemají za následek trvalé onemocnění. Jen u části dětí školního věku s projevy IgE 
senzitizace se později vyskytne alergické onemocnění.  
 
  Anamnéza je základem diagnostiky a předpovědí pro rozvoj alergie a astmatu u dětí. 
Pokud oba rodiče mají alergické astma, alergické rhinitis, alergický zánět spojivek nebo 
atopický ekzém, má dítě čtyřnásobné riziko pro rozvoj alergie ve srovnání s dítětem, jehož 
rodiče nemají alergii. Pokud má alergické onemocnění jeden z rodičů , riziko je asi dvakrát 
vyšší. 
Časné příznaky alergického onemocnění a přítomnost protilátek IgE specifické pro 
inhalační alergeny jsou důležité rizikové faktory pro pozdější respirační alergie. Zvýšená 
hladina IgE protilátek v séru kojenců ukazuje na pozdější vývoj respirační alergie na základní 
potraviny - bílkoviny, např. slepičí vejce.  
Vysoká koncentrace IgE v pupečníkové krvi nebo séru dětí je specifická pro další 
alergická onemocnění, ale má nízkou citlivost. Proto se měření celkového IgE v pupečníkové 
krvi nedoporučuje pro screening. Senzibilizace je potvrzována kožními prick testy s použitím 
standardizovaných extraktů alergenů.  
 
Diagnostika: 
I. Anamnéza je velmi důležitou součástí diagnostiky. Dělíme jí na rodinnou 
(výskyt alergií, atopií v rodině), sociální (prostředí bytu, kouření, plísně, květiny, zvířata), 
pracovní (expozice v pracovní prostředí), osobní (průběh těhotenství a porodu, poporodní 
vývoj, opakované infekce – otitidy, rýmy, katary horních cest dýchacích, adenotomie), nynější 
onemocnění (kdy a jak se onemocnění projevilo, provedení testy, dosavadní léčba) 
 
II. Kožní testy, prick testy provádí lékař čištěnými extrakty konkrétního alergenu 
(roztoč, kočka, různé pyly, švábi). Provádí se buď metodou prick (pomocí lancety 
nebo kopíčka necháme proniknout minimální množství alergenu do kůže) nebo 
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intradermální aplikací, kdy vstříkneme malou dávku alergenu do kůže. V dnešní době 
preferujeme prick testy, pro jejich menší bolestivost a stejný účinek. 
 
• doporučené intervaly mezi podáním léku a provedením kožního testu: Antihistaminika 
I. generace 2 dny, Antihistaminika II. generace 2 dny, Cyproheptadin 7 - 10 dní, 
Ketotifen 14 dní, Astemizol 60 dní, Neuroleptika 7 - 10 dní, Psychofarmaka 
(tricyklická antidepresiva) 7 dní 
Zásady jsou:  
• provádíme na volární straně předloktí, kůže musí být po dezinfekci čistá, suchá a bez 
známek překrvení 
• metoda prick test - testovaný alergen je v příslušné koncentraci aplikován v kapičkách 
na kůži v minimální vzdálenosti 2 cm od sebe (lancetou či kopíčkem propíchnuty 
kapky) 
• při intradermálním testu se provede intradermální aplikace množství 0,01 - 0,05 ml 
roztoku (pupen o průměru 2 - 3 mm) tak, aby vpich nekrvácel 
• reakci odečteme za 15 - 20 minut, u testů bakteriálních i za 6 - 8 hodin (vždy také za 
24 hodin). Test hodnotíme podle velikosti pupene, průměry pupenů měříme pomocí 
měřítka. Průměr a velikost pupene jsou určeny maximálním průměrem (D1) a 
průměrem v kolmém směru k maximálnímu průměru (D2). Průměrná velikost D = (D 
1 + D 2).   
• pozitivní reakcí je průměrná velikost pupene - Intradermální test: průměr (D) roven 
nebo větší než 4 mm, Prick test: průměr (D) roven nebo větší než 3 mm. Je důležité 
posoudit nespecifickou reaktivitu kůže, proto provádíme zároveň negativní a pozitivní 
kontrolu.  
• negativní kontrolou pro intradermální testy je fosforečnanový tlumivý roztok chloridu. 
U alergenů pro prick test obsahuje navíc 50 objemových procent glycerolu. 
• kontraindikací provádění kožních testů je anafylaktická reakce (konstituční) po 
předchozím kožním testování stejným alergenem. Dále se testování neprovádí u 
akutních horečnatých onemocnění, u exacerbací systémových onemocnění, při akutní 
alergické reakci nebo bezprostředně po ní, při abnormálním stavu kůže v testované 
oblasti (ekzém), po oslunění; děti se snažíme testovat až ve věku dosažených 3 let; u 
těhotných je test možný, ale nedoporučuje se provádět  
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• nežádoucí reakce typu anafylaktické reakce se projeví do 20 minut po aplikaci, ale 
naštěstí je vzácná. Proto se tyto testy musí provádět na pracovištích s léky a 
vybavením pro zvládnutí akutní anafylaxe. První pomocí je zatáhnout paži turniketem 
nad místem testů a subkutánně aplikovat adrenalin 1: 1000 v množství 0,2 - 0,4 ml a 
dále postupovat dle klinického stavu.  
 
III. Hladiny imunoglobulinů 
Ve venózní krvi se nejčastěji stanovuje imunoglobulin IgE. Jeho zvýšení značí 
přecitlivělost a pohotovost k alergickým reakcím. Zvýšenou hladinu však mohou mít i děti, 
které dosud alergií netrpěly. U těchto dětí můžeme eliminací alergenu z jejich prostředí 
zabránit možnému vzniku alergie. K stanovení diagnózy atopické predispozice vyšetřujeme 
hladinu celkového IgE (zejména v raném věku). Dále provádíme vyšetření eozinofilie a 
stanovení kationtového proteinu ECP. Dále k rozpoznání specifického alergenu 
stanovujeme specifický IgE (pro skupinu alergenů, pro jednotlivé alergeny). K monitorování 
účinnosti desenzibilizační léčby stanovujeme hladinu IgG4 , tedy hladinu blokujících 
protilátek). 
 
• Stanovení celkového IgE v séru - Imunoglobulin E (IgE), molekulová  hmotnost 
188 000, obsahuje 14 % sacharidů, poločas katabolismu 2-3 dny. Fyziologická 
koncentrace: 0 - 380 kU/l. Po svém vzniku je velmi rychle a pevně vyvázán na 
povrchu mastocytů (proto má nízké koncentrace v séru). Při alergické reakci dochází 
po kontaktu s antigenem (alergenem) k degranulaci mastocytů a následnému uvolnění 
mediátorů (vasoaktivních aminů jako je histamin, serotonin, bradykinin, kalikrein). 
Dojde ke vzniku zánětlivé reakce.Tato zánětlivá reakce prolomí přirozenou IgA 
obranu sliznice.  
• Stanovení sérového IgE specifického na určitý alergen (alergen-specifický IgE)  -
in vitro test, zvyšuje se sérový IgE specifický k určitému alergenu. Průkaz v séru 
provádíme pomocí radio-allergo-sorbent-testu (RAST) podle Wida: na papírovém 
kotoučku je navázán specifický alergen, poté přidáme sérum pacienta. Pokud obsahuje 
specifické IgE proti danému alergenu, vznikne komplex antigen – protilátka, který 
prokážeme anti-IgE protilátkou značenou enzymem (galaktosidasa, peroxidasa, 
alkalická fosfatasa). Můžeme provést zvýšení citlivosti vytvořením IgE-imunitního 
komplexu pomocí reakce biotin – avidin. Tento test RAST nezatěžuje pacienta, přitom 
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se jeho citlivost rovná testu podle Prausnitze a Küstnera nebo testu na uvolnění 
histaminu po pasívní senzibilizaci plicní tkáně (jsou to testy prováděné in vivo). 
Indikací pro vyšetření alergen-specifického IgE testu formou RAST je 
neproveditelnost kožních testů pro onemocnění kůže jako je ekzém, dermatitis, 
kopřivka, dále nebezpečí ze senzibilizace testovaným alergenem (možnost 
anafylaktické reakce) a nemožnost přerušit antialergickou terapii (antihistaminika, 
kortikoidy). 
 
Obr. č. 5 : Hodnocení (RAST jednotky na 1ml = PRU/ml) pomocí referenčních sér (A-D)(12) 
Referenční sérum  PRU/ml  RAST-třída  
-  < 0,35  0 = neměřitelné  
D  0,35  1 = nízké  
C  0,70  2 = mírně zvýšené  
B  3,5  3 = vysoké  
A  17,5  4 = velmi vysoké  
 
• Monitorování desenzibilační imunoterapie - cílem desenbilizační terapie je 
navození produkce blokujících protilátek typu IgG. Ty pak brání vazbě alergenu na 
specifický IgE na membráně mastocytů. Nedojde tak k uvolnění mediátorů. V 
ideálním případě léčby by měl stoupat nejprve specifický IgE. Po maximálním vrcholu 
v 2.-3. měsíci od zahájení léčby, pak začne postupně klesat. Po roce by měl být patrný 
pokles hladiny IgE oproti počátečním hodnotám. Křivka sérového blokujícího IgG 
specifického na určitý alergen stále stoupá a maxima dosahuje za šest měsíců. V léčbě 
jsou však obrovské interpersonální rozdíly. 
• Stanovení eosinofilového kationtového proteinu (ECP) - používá se k monitorování 
zánětlivé reakce u astmatiků. Je to toxický produkt aktivovaných eozinofilů, jehož 
účinek se projeví na pneumocytech. Diskriminační hodnota je16 μg. 
• Stanovení histaminu - produkt aktivovaných mastocytů a T lymfocytů. Normální 
hodnoty: krev 98 - 293 nmol/l, moč: 553 - 2210 nmol/24 hod. Tyto hladiny jsou 
zvýšené u nemocí urticaria pigmentosa, systémové mastocytosy a 
lymfoproliferativních chorob, snížené hodnoty jsou u HIV, malignit. 
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• Stimulační test na buněčné alergeny, CAST ELISA – při stimulaci alergenem a 
cytokinem IL-3 in vitro dojde k uvolnění sulfidoleukotrienů (LTC4, LTD4, LTE4) 
z bazofilů. Hladina sulfidoleukotrienů koreluje s intenzitou alergické reakce, protože 
leukotrieny se uvolňují jak v časné, tak v pozdní fázi alergické reakce. Významný je 
především v diagnostice lékových alergií malých dětí, kde nedochází k zvýšení 
specifického IgE (u alergie na aspirin). 
 
IV. Provokační testy a vyšetření plicních funkcí 
Provokační testy používáme k odlišení astmatu od jiných onemocnění průdušek a plic. 
Bronchomotorické testy dělíme testy na bronchodilatační a bronchokonstrikční. 
Bronchokonstrikční testy dále dělíme na nespecifické (inhalační a zátěžové) a specifické 
(alergeny, látky z profesního prostředí).  
a) U bronchodilatačních testů zjišťujeme schopnost reverzibility obstrukce, která je 
způsobena spasmem hladkých svalů dýchacích cest. Zjistíme tak obstrukční ventilační 
poruchu. Hlavní význam má v diferenciální diagnostice chronické obstrukční plicní 
nemoci a astma bronchiale. Nejdříve provedeme základní funkční vyšetření, poté 
aplikujeme bronchodilatační lék (salbutamol nebo ipratropium). Za 30 minut 
provedeme kontrolní funkční vyšetření. Bronchodilatační odpověď musí přesahovat 
spontánní variabilitu, ta je u zdravých jedinců 183 ml. Test považujeme za pozitivní 
při zvýšení FEV1 a/nebo FVC minimálně o 12 % a zároveň o 200 ml absolutní 
hodnoty. 
  
b) Bronchokonstrikční testy neboli testy bronchiální hyperreaktivity ukazují reaktivitu 
dýchacích cest na exogenní nebo endogenní podněty. Reakce dýchacích cest je 
charakterizována přechodným zúžením a zvýšením odporů dýchacích cest. Indikujeme 
je v rámci diferenciální diagnostiky kašle, dušnosti a při podezření na astma 
bronchiale. Svou roli hraje při monitorování bronchiální hyperreaktivity v průběhu 
léčby (aktivita nemoci, vliv léčby). Principem inhalačních bronchokontričních testů je 
metoda klidného dýchání nebo metoda dozimetrická, kdy je aerosol s metacholinem 
podáván v nádechu v kalibrovaném množství. Výdej se opakuje pětkrát se 
stoupajícími koncentracemi metacholinu (0,0625; 0,25; 1,0; 4,0 a 16,0 mg/ml). 
Nejprve jsou provedeny funkční testy, poté přistupujeme k provokačním testům, kde 
používáme směs o tomto složení: rozpouštědlo - 0.9% NaCl, metacholin. V 1. - 3. 
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minutě po každé inhalaci směsi opakujeme funkční vyšetření. Pokud parametry 
nepoklesnou, pokračujeme v testu následující vyšší koncentrací. Test ukončujeme při 
pozitivní reakci, což je nejčastěji pokles FEV1 o 20% proti výchozí hodnotě nebo 
dosažení nejvyšší koncentrace stanovené protokolem. Bronchiální hyperreaktivita se 
vyskytuje u nemocných s astmatem bronchiale, ale bývá přítomna také u CHOPN, 
sarkoidózy, cystické fibrózy, alergické rhinitidy, kuřáků, nebo po infekčním 
onemocnění. U astmatu bronchiale jsou vysoce senzitivní, ale mají nízkou specificitu. 
U zátěžových bronchokonstrikčních testů není zátěž vyvolavatelem, ale spouštěčem 
bronchokonstrikce. Hlavním principem je ztráta tepla a vody z dýchacích cest a 
zvýšení osmolarity, které způsobí uvolnění mediátorů z mastocytů. Test je prováděn 
10minutovou zátěží na bicyklovém ergometru (submaximální tepové frekvence). Ve 
3. a 10. minutě po zátěži provádíme kontrolní funkční vyšetření. Při poklesu FEV1 o 
10 % a více je test hodnocen jako pozitivní (vysoce specifické pro astma bronchiale).  
 
Důležitou součástí diagnostiky jsou informace rodičů ohledně okolností, kdy se alergické 
potíže objevují, v jakém ročním období nebo prostředí.  
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5 CÍL PRÁCE A HYPOTÉZA 
  
Cílem mé práce je zhodnocení souvislosti výskytu alergií a adenoidní vegetace u dětí. 
V dnešní době má výskyt alergií stoupající trend, zvyšuje se nejen počet alergických dětí, ale i 
závažnost alergické reakce. Odborníci prezentují různé hypotézy vzniku alergií, jako je 
hygienická hypotéza či hypotéza nadužívání antibiotik. Zdůrazňuje se pozitivní význam 
kojení jako projektivního faktoru a také pozitivní význam kontaktu s bakteriálními infekcemi 
v časném dětství do dvou let věku. Naopak časté a opakované virové infekce (RSV, rinovirus) 
u dětí do dvou let vznik alergií podporují. 
Výskyt infekcí má zásadní spojitost s hypertrofickou adenoidní vegetací, lymfatickou 
tkání nosohltanu. Adenoidní vegetace fyziologicky hypertrofuje ve věku tří až pěti let dítěte, 
kdy se vyvíjí imunitní systém. Patologická hypertrofie vzniká, pokud se dítě často setkává 
s infekcemi. Dochází pak ke klinickému obrazu ztíženého dýchání, dítě přidechuje ústy, 
v noci chrápe, budí se nevyspalé. Dále se vyskytuje rhinolalia clausa, a z důvodu obturace 
sluchové trubice se častěji vyskytují rekurentní sekretorické otitidy. Adenoidní vegetace jako 
fokus infekcí může mít velký podíl na vzniku alergií a naopak alergie, při nichž dochází 
k dráždění respiračního ústrojí a imunitního systému, mohou mít negativní vliv na vznik 
hypertrofické adenoidní vegetace. Cílem této práce je prokázat, že výskyt alergií je vyšší u 
dětí, které trpí hypertrofickou adenoidní vegetací. 
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6 MATERIÁL A METODIKA 
 
Pro sběr dat jsem zvolila následující metodu: Z operační knihy Otolaryngologické 
kliniky FNKV jsem si vypsala údaje pacientů, u kterých byla od 1.1.2008 do 31.12.2008 
provedena adenotomie. V jejich kartách jsem pak zjišťovala přítomnost alergií, astmatu a 
sekretorických otitid. Alergie jsem si dále rozdělila podle alergenu a druhu alergie. Celkem 
jsem pracovala s 299 kartami, z nichž bylo 47 % dívek a 53 % chlapců. 
 
Pro svá data do výzkumu jsem použila skupinu pacientů Otorinolaryngologické kliniky 
FNKV, kteří na tomto pracovišti v roce 2008 podstoupili adenotomii. V období od 1.1.2008 – 
31.12.2008 bylo provedeno celkem 311 adenotomií. Vytyčené parametry bylo možné 
sledovat u 299 dětí ve věku 3-5 let, u kterých byla tato operace provedena. U operovaných 
dětí jsem sledovala tyto parametry: výskyt alergických onemocnění v anamnéze, druh alergie, 
klinicky se manifestující otitidy. Diagnóza alergie v chorobopisech pacientů FNKV, z kterých 
jsem čerpala, byla mnohdy pouze diagnózou rodiče či praktického lékaře pro děti a dorost 
s doporučením k dalšímu vyšetření alergologem.  
 Z celkového počtu 299 adenotomií byly výsledky následující: výskyt alergií byl potvrzen u 
104 dětí (tj. 34,8%), výskyt sekretorických otitid u 152 dětí (50,8%). V současné době se 
provádí adenotomie v intubační anestezii.  
46 
 
7 VÝSLEDKY 
 
Celkový počet pacientů, kterým byla v roce 2008 provedena adenotomie na ORL 
FNKV a tedy i celkový soubor mojí studie je 299 dětí. Výskyt alergického onemocnění se 
potvrdil u 104 dětí (34,8%), výskyt recidivujících otitid u 152 dětí (50,8%), současný výskyt 
alergie a sekretorické otitidy byl u 51 dětí (17 % z celkového počtu dětí, 49% z alergických 
dětí).  
Dle typů alergie převažovaly respirační alergie (čistě respirační 37 dětí, kombinace 
respirační a jiné alergie 13 dětí, celkem 50 dětí, prevalence respirační alergie ve vzorku dětí 
z FNKV 16,7% ) a atopický ekzém (39 dětí, prevalence atopického ekzému ve vzorku dětí z 
FNKV 13%). Podle údajů Státního zdravotnického ústavu z roku 2006 trpí v České republice 
alergií 27,9 % dětí do pěti let věku. Studie prováděná SZÚ sledovala výskyt alergie nejen 
podle věku, ale zohledňovala také bydliště pacientů. V kategorii pětiletých z Prahy byl podíl 
alergických dětí 33,85%, podíl v okresním městě Kladně 24,7 % dětí. V sledované skupině to 
bylo 34,8 % dětí stejného věku s provedenou adenotomií. Zhruba polovina dětí, které byly ve 
FNKV operovány kvůli hypertrofické adenoidní vegetaci, je z Prahy, polovina z okolí Prahy, 
kde je prevalence alergických onemocnění výrazně nižší z porovnání s Prahou. Z výsledků 
tedy vyplývá, že adenoidní vegetace negativně ovlivňuje vznik alergie, ale velkou roli hraje 
znečištěné ovzduší a životní styl. 
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7.1 PREVALENCE ALERGOLOGICKÝCH DIAGNÓZ VE SKUPINĚ 
PĚTILETÝCH, POROVNÁNÍ SE STATISTIKOU SZÚ 2006 
Tabulka 1: Prevalence alergologických diagnóz ve skupině pětiletých, statistika SZÚ z roku 
2006 
(ostatní alergie: potravinová alergie, alergie na léky, hmyzí bodnutí) 
 
(Systém monitorování zdravotního stavu obyvatelstva ve vztahu k životnímu prostředí, SZÚ, 
2006 Tabulka - Prevalence alergologických diagnóz ve věkových skupinách) 
 
 
 
Výsledky vlastního výzkumu 
Tabulka 2: Prevalence alergologických diagnóz ve vzorku FNKV 
věk počet všech dětí astma atop. dermatitida respir. alergie (pollinoza, ..) ostatní 
5 let 299 5,7% 13,0% 16,7% 9,3% 
 
V porovnání se statistikou SZÚ je ve sledovaném vzorku dětí z FNKV nižší výskyt 
atopické dermatitidy (SZÚ: 14,12 %, statistika sledovaného vzorku FNKV : 13%), vyšší 
výskyt ostatních alergií (potravinová alergie, alergie na léky, hmyzí bodnutí) SZÚ: 6,1%, 
FNKV 9,3%. Výrazně vyšší je ve vzorku FNKV výskyt respirační alergií (SZÚ 6,95% 
pollinóza + 3.85% recidivující bronchitida + 2,03 % celoroční rýma, tedy celkově 12,83% 
připadá na respirační alergie, statistika sledovaného vzorku FNKV 16,7%).  
Prevalence 
alergologických 
diagnóz ve věkových 
skupinách věk  
počty 
dětí 
celkem 
(n) 
astm
a  
(v %)  
recid. 
bronchitis 
(v %)  
atop. 
dermatitis 
(v %)  
pollinóza 
(v %)  
celoroč
ní alerg. 
rýma  
(v %)  
ostatní 
alergie  
(v %)  
5 let  1771  5,87  3,85  14,12  6,95  2,03  6,10  
9 let  1742  8,90  2,63  11,54  10,96  3,50  6,14  
13 let  1785  10,08  2,68  13,00  15,63  3,87  6,78  
17 let  1777  8,05  2,75  10,64  17,67  3,66  6,42  
celkem  7075  8,23  3,00  12,33  12,82  3,27  6,36  
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7.2 SLEDOVANÉ ALERGOLOGICKÉ DIAGNÓZY VE VZORKU 
DĚTÍ, KTERÉ PODSTOUPILY ADENOTOMII VE FNKV 
Celkem bylo ve sledovaném vzorku 34,8 % alergických dětí a 65,2% nealergických 
dětí. Dle typů alergie převažovaly respirační alergie (u 37 dětí samostatná respirační alergie, u 
13 v kombinaci) a atopický ekzém (u 25 dětí samostatně, u 14 dětí v kombinaci).  
Procentuální rozdělení alergických a nealergických dětí zachycuje tabulka 3, 
jednotlivé alergologické diagnózy a jejich zastoupení v souboru alergických dětí jsou uvedeny 
v tabulce 4 a graficky zpracovány v grafu 1. 
 
Tabulka 3: Počet alergických a nealergických dětí ve vzorku FNKV 
 Počet dětí % z celkového počtu dětí (299) 
alergické děti 104 34,8% 
nealergické děti 195 65,2% 
celkem 299 100,0% 
 
 
Tabulka 4: Sledované alergologické diagnózy a jejich prevalence v souboru alergických dětí 
Sledované alergologické diagnózy a jejich prevalence v souboru  % z n (n=104) 
respirační alergie (pollinóza, celoroční rýma) 37 35,6% 
atopická dermatitida 25 24,0% 
astma 2 1,9% 
potravinová alergie 8 7,7% 
alergie na léky 9 8,7% 
pollinóza + atopický ekzém 7 6,7% 
pollinóza + léky 4 3,8% 
astma + léky 5 4,8% 
astma + atopický ekzém 5 4,8% 
potravina+pollinóza+atop. dermatitida 2 1,9% 
CELKEM dětí s alergií (n) 104   
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Graf 1: Sledované alergologické diagnózy a jejich prevalence v souboru alergických dětí 
 
 
7.3 PROCENTUÁLNÍ ZASTOUPENÍ DIAGNÓZ 
Procentuální zastoupení alergologických diagnóz je uvedeno v tabulce 5 a graficky 
znázorněno v grafu 2. 
Tabulka 5: Procentuální zastoupení diagnóz u alergických dětí 
PROCENTUÁLNÍ ZASTOUPENÍ DIAGNÓZ počet dětí % z n (n= 104) 
respirační alergie (pollinóza, celor. rýma) 37 35,6% 
astma 25 24,0% 
atopický ekzém 2 1,9% 
léky 8 7,7% 
potraviny 9 8,7% 
polyvalentní 23 22,1% 
 
Graf  2: Procentuální zastoupení diagnóz 
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7.4 RESPIRAČNÍ ALERGENY ZPŮSOBUJÍCÍ PROJEVY 
POLLINÓZY A CELOROČNÍ ALERGICKÉ RÝMY 
Nejčastějším alergenem respiračních alergií byl pyl, a to v procentuálním zastoupení 
52% (26% čistě na pyly, 26% v kombinaci s prachem). U chlapců byl zaznamenán vysoký 
podíl kombinované alergie na pyl+prach (10 chlapců, 3 dívky). Další alergeny byly 
zastoupeny přibližně ve stejném množství (kočka, pes, prach, roztoč). Přehled respiračních 
alergenů je uveden v tabulce 6 a graficky znázorněn v grafu 3. 
 
Tabulka 6: Druhy alergenů způsobujících respirační alergie 
RESPIRAČNÍ ALERGENY ( způsobují pollinózu, 
celor. rýmu)   % z n (n=50) 
pyl 13 26,0% 
prach/roztoč 6 12,0% 
kočka/pes 5 10,0% 
pyl + prach 13 26,0% 
pyl + atopická dermatitida 7 14,0% 
pyl + léky 4 8,0% 
potravina+prach+atop. dermatitida 2 4,0% 
CELKEM dětí s pollinózou 50   
 
 
Graf  3: Respirační alergeny 
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7.5 ASTMA 
Výskyt astma byl nejčastější v kombinaci s jinou alergologickou diagnózou (léky, 
atopický ekzém). Četnost výskytu u chlapců a dívek se nelišila. Výskyt astmatu u chlapců a 
dívek je uveden v tabulce 7. 
Tabulka 7: Výskyt astmatu u chlapců a dívek 
ASTMA chlapci dívky celkem 
astma 1 1 2 
astma + léky 3 2 5 
astma + atopický ekzém 2 3 5 
CELKEM 6 6 12 
 
7.6 ATOPICKÁ DERMATITIDA 
Výskyt atopické dermatitidy byl vyšší u dívek. Poměrně častý je i výskyt kombinace 
atopické dermatitidy s jinou alergologickou diagnózou. Výskyt atopických dermatitid u 
chlapců a dívek je uveden v tabulce 7, graficky znázorněn v grafu 4. 
Tabulka 7: Výskyt atopické dermatitidy u chlapců a dívek 
ATOPICKÁ DERMATITIDA chlapci dívky celkem 
atopická dermatitida 10 15 25 
pollinóza + atopický ekzém 3 4 7 
astma + atopický ekzém 2 3 5 
potravina+pollinóza+atop. dermatitida 2 0 2 
CELKEM 17 22 39 
 
Graf  4 : Výskyt atopické dermatitidy u chlapců a dívek 
 
 
52 
 
 
7.7 POLYVALENTNÍ ALERGIE 
Polyvalentní alergie se vyskytovala stejně často u obou pohlaví. Nejvyšší výskyt byl 
v kombinaci respirační alergie (pollinózy) a atopického ekzému. Druhy a četnost výskytu 
polyvalentní alergie a rozdělení u chlapců a dívek je uvedeno v tabulce 8. 
Tabulka 8: Výskyt a druhy polyvalentní alergie u chlapců a dívek 
POLYVALENTNÍ ALERGIE chlapci dívky celkem 
pollinóza + atopický ekzém 3 4 5 
pollinóza + léky 2 2 4 
astma + léky 3 2 5 
astma + atopický ekzém 3 2 5 
potravina+pollinóza+atop. dermatitida 2 0 2 
CELKEM 13 10 21 
 
7.8 VZTAH MEZI VÝSKYTEM RECIDIVUJÍCÍCH 
SEKRETORICKÝCH OTITID A VÝSKYTEM ALERGIÍ  
Ve vzorku dětí operovaných pro hypertrofickou adenoidní vegetaci se recidivující 
sekretorické otitidy vyskytovaly u 152 dětí, tedy u 50,8% dětí. Z celkového počtu 104 
alergických dětí se vyskytovaly recidivující sekretorické otitidy u 51 dětí - tedy u 49% 
alergických dětí. Hypertrofie adenoidní vegetace bývá vyvolána častými katary horních cest 
dýchacích. Na jejich vzniku má svůj podíl i alergologicko-imunologický stav jedince. Často 
se při hypertrofii adenoidní vegetace vyskytuje i otitis sekretorica media. Je těžké stanovit 
prvotního vyvolavatele onemocnění. Proto je nutno léčit tato onemocnění komplexně. 
Procentuální výskyt otitid u dětí bez alergie a u dětí s alergií je znázorněn v grafu 5. 
Graf  5: Procentuální výskyt otitid u dětí bez alergie a u dětí s alergií 
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7.9 PODÍL POHLAVÍ NA PREVALENCI ALERGIE 
V souboru 299 dětí podstupujících adenotomiii bylo 53% chlapců a 47% dívek. 
Celkově vyšší výskyt alergických onemocnění byl zjištěn u chlapců (38%) ve srovnání s 
dívkami (31,5%). Vyšší výskyt u chlapců byl zaznamenán zejména u respiračních forem 
alergie. Ve výskytu atopické dermatitidy je vyšší výskyt u dívek. U alergie na potraviny a 
léky polyvalentních alergií nebyly mezi chlapci a dívkami významné rozdíly.  Procentuální 
rozdělení alergických chlapců a dívek a jednotlivé druhy alergologických diagnóz jsou 
uvedeny v tabulce 9. 
 
Tabulka 9: Procentuální rozdělení alergických chlapců a dívek a jednotlivé  druhy alergologických 
diagnóz 
  chlapci 
% podíl chlapci z n    
(n=104) dívky 
% podíl dívky z n    
(n=104) 
respirační alergie 22 21,2% 15 14,4% 
astma 1 1,0% 1 1,0% 
atopická dermatitida 10 9,6% 15 14,4% 
potraviny 6 5,8% 2 1,9% 
léky 6 5,8% 3 2,9% 
polyvalentní 13 12,5% 10 9,6% 
celkem 58 55,8% 46 44,2% 
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8 DISKUZE 
 
V mé studii pracuji s daty pacientů podstupujících adenotomii v časovém období jednoho 
roku. Je to tedy poměrně malý vzorek, na kterém jsem chtěla dokázat souvislost mezi alergií a 
hypertrofickou adenoidní vegetací u dětí. Také přesnost informací ohledně alergií byla 
ovlivněna tím, že diagnóza alergie v chorobopisech pacientů FNKV, z kterých jsem čerpala, 
byla mnohdy pouze diagnózou rodiče či praktického lékaře pro děti a dorost s doporučením 
k dalšímu vyšetření alergologem.  
Svůj výzkum mohu porovnat se studií z Finska, kde odborníci hodnotili riziko astmatu u 
dětí, které podstoupily adenotomii pro hypertrofickou adenoidní vegetaci. Nejčastější indikací 
k operaci zde byly recidivující otitidy. V této studii byly hodnoceny odpovědi uvedené v 
celonárodní dotazníkové akci od 483 pacientů a údaje 1 616 dětí při propuštění z nemocnice 
po odstranění nosní mandle. Při hodnocení dotazníků se ukázalo, že u dětí mladších 4 let je 
nutnost provést adenotomii spojena s vyšším rizikem astmatu a alergie na zvířata. Také u 
hodnocení nemocničních záznamů byla nalezena spojitost mezi astmatem a adenotomií. 
Největší riziko astmatu měly děti, u kterých indikací k adenotomii byly recidivující otitidy.  
V mé studii pacientů z FNKV také nacházím vyšší výskyt alergií u dětí podstupujících 
adenotomii (34,8%) oproti běžné populaci dětí do pěti let (27,9 %) v ČR. Nejčastěji se 
vyskytují respirační alergie (pollinóza, celoroční alergická rýma).  
 
Z obou provedených studií vyplývá, že vyšší výskyt alergických onemocnění a astmatu u 
dětí, podstupujících adenotomii pro hypertrofickou adenoidní vegetaci může být vysvětlen 
společným predisponujícím faktorem, který vede jak k hypertrofii nosní mandle, tak k rozvoji 
alergií a astmatu. Tímto predisponujícím faktorem jsou infekce a funkce imunitního systému. 
Z uvedeného vyplývá, že mírná expozice virům a bakteriím má protektivní vliv a imunitu 
stimuluje správným směrem, nadměrná expozice riziko alergií a astmatu naopak zvyšuje. 
Jedním z projevů nadměrné expozice mikrobům jsou i opakované otitidy, které následně 
vedou k adenotomii.  
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9 ZÁVĚR 
 
Mým cílem bylo objektivně posoudit, zdali existuje vztah mezi přítomností adenoidní 
vegetace a výskytem alergií u dětí. K tomuto účelu jsem zkoumala všechny pacienty, kterým 
byla v roce 2008 na ORL oddělení FNKV provedena adenotomie. V sekundární prevenci 
vzniku alergií se doporučuje (dle Evidence base medicine) adenotomie. Na vzniku adenoidní 
vegetace se naopak podílí dráždění dýchacích cest, které může být buď na infekčním, či na 
alergologickém podkladě. Ze studií SZÚ z roku 2006 vyplývá, že prevalence alergií se stále 
zvyšuje.  Za posledních deset let vzrostl počet alergických dětí téměř dvojnásobně, ze 17 % v 
roce 1996 na 32% v roce 2006 (týká se dětí do devatenácti let). Na vzniku alergií se podílí 
současný životní styl, životní prostředí a prodloužení pylové sezony. Výsledky mého výzkumu 
prokázaly, že podíl na vzniku alergie má také hypertrofická adenoidní vegetace. 
 
56 
 
10  SEZNAM POUŽITÉ LITERATURY 
 
1. Adenotomie [online]. 2009 [cit. 2010-05-26]. Adenotomie. Dostupné z www: 
<http://www.nem-km.cz/oddeleni/orl/rozsah-operativy/adenotomie/>. 
 
2. Antoniv V.F., Aksenov, Antoniv T.V., Portianoi M.N. : A new look on adenoid 
hypertrophy: adenoids or adeniod disease? Vestn.Otolaryngology, 4, 2004, 23-4, 
dostupné z www. pubmed.com¨ 
 
3. Bachert C., Cauwenberger GP. : Staphylococcus aureus enterotoxins: a key in 
airway disease? Allergy 2002; 57: 480-487 
 
4. Diagnostické alergeny pro intradermální a prick testy [online]. 2009 [cit. 2010-05-
26]. Diagnostické alergeny pro intradermální a prick testy. Dostupné z www: 
<http://www.sevapharma.cz/soubory/diagnosticke_alergeny_pro_intradermalni_a_
prick_testy.pdf>. 
 
5. Drahonovská Hana. Víme si rady s alergií? [online]. 2007 [cit. 2010-05-26]. Víme 
si rady s alergií?. Dostupné z www 
<http://www.szu.cz/uploads/images/czzp/chron_nemoci/Alergie_brozura.pdf>. 
 
6. Gern JE: How do Common Colds Provoke Asthma exacerbations? : Viral 
Respiratory Infections and Asthma: New Insight into a Complex Relationship. 58th 
AAAAI Annual meeting, New York, 2002. Symposium 4902. 27-41   
 
7. Kolín J.:  Adenoidní vegetace, Vox pediatriae, roč. 3, č.2, 2003, str.28 
 
8. Kratěnová Jana. Alergická onemocnění v dětské populaci v ČR [online]. 2007 [cit. 
2010-05-26]. Alergická onemocnění v dětské populaci v ČR. Dostupné z www: 
<http://www.szu.cz/tema/prevence/alergicka-onemocneni-v-detske-populaci-v-
cr>. 
 
57 
 
9. Kubínová Růžena. Systém monitorování zdratního stavu obyvatelstva ve vztahu k 
životnímu prostředí [online]. 2006 [cit. 2010-05-26]. Systém monitorování 
zdratního stavu obyvatelstva ve vztahu k životnímu prostředí. Dostupné z www: 
<http://www.szu.cz/uploads/documents/chzp/odborne_zpravy/OZ_06/alergie_200
6.pdf>. 
 
10. Litzman, Kuklínek, Rybníček:  Alergologie  a klinická imunologie, Institut pro 
další vzdělávání pracovníků ve zdravotnictví v Brně, 2001 
 
11. Mattila PS a spol, Pediatr Allerg Immunol, 2003, 14, 358–362¨ 
 
12. Novák Jiří. Astma, infekce a alergie - vzájemné souvislosti v teorii a praxi [online]. 
2003 [cit. 2010-05-26]. Astma, infekce a alergie - vzájemné souvislosti v teorii a 
praxi. Dostupné z www: <http://www.tigis.cz/alergie/aler303/12.htm>. 
 
13. Oyama N., Nobuyuki S., Sogawa H., Kubo C.: Antibiotic use during infancy 
promotes a shift in the Th1/Th2 balance toward Th2 - dominant immunity in mice. 
J Allergy Clin Immunol, 2001). 
 
14. Petrů Vít. Prevence alergie [online]. 2001 [cit. 2010-05-26]. Prevence alergie. 
Dostupné z www: <http://www.tigis.cz/alergie/ALERG301/06.htm>.  
 
15. Šacha Pavel. Adenoidní vegetace [online]. 2007 [cit. 2010-05-26]. Adenoidní 
vegetace. Dostupné z www: <http://www.o-zdravi.cz/clanky/adenoidni-vegetace-
zbytnela-nosni-mandle.html>. 
 
16. Špičák V, Panzner P. a kol. : Alergologie. Galén 2004: 270–287¨ 
 
17. Špičák V.: Hygienická hypotéza - možnost nebo dogma? Alergie. 2005;3:185 – 
189 
 
 
 
58 
 
 
18. Shiomori T, Yoshida S, Miyamoto H, Makishima K. : Relationship of nasal 
carriage of Staphylococcus aureus to pathogenesis of perennial allergic rhinitis. J 
Allergy Clin Immunol 2000; 105: 449-454. 
 
19. Tlaskalová-Hogenová, Šterzl, Štěpánková, et. al., Development of immunological 
capacity under germfree and convential conditions. Ann N Y Acad. Sci, 1984, 
409,p. 96-113) 
 
20. Wedi B, Wieczorek D, Stunkel T et al. : Staphylococcical exotoxins exert 
proinflamattory effects through inhibition of eosinophil apoptosis, increased 
surface antigen expression and enhanced cytokine-activated oxidative burst, 
thereby triggering allergic inflammatory reactions. J Allergy Clin Immunol, 2002; 
109: 477-84.) 
 
